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MIESNIOCHWAT I MYOGLOBINEMIA U KONI 


Schorzenia mięśni przedstawiają u zwierząt, ciekawy roZ- 
dział interny, zwłaszcza pod względem charakteru pewnych 


mięśnio- form, do których należy mięśniochwat. Poza spotykanymi 


chwatu. 


u wszystkich zwierząt, zapaleniami mięśni na tle reumatycz- 
hym, analogicznymi zresztą z reumatyzmem człowieka, oraz 
poza stanami zapalnymi, na tle urazowym, pasożytniczym i in., 
u equidów, obserwujemy, i to bardzo często, ciekawą formę za- 
palenia tkanki mięsnej, którą zwiemy mięśniochwatem. Ostat- 
nie obserwacje (Łopatyński) stwierdziły możliwość istnienia 
mięśniochwatu, jakkolwiek wyjątkowo, i u innych zwierząt, nie 
należących do tej rodziny. Zasadniczo rzecz biorąc, mięśnio- 
chwat występuje u konia, osła i muła (Johne obserwował mię- 
śniochwat u zebry, Łopatyński u żyrafy). Obserwowano dotąd 
mięśniochwat u psa, u którego często ma się sposobność stwier- 
dzić reumatyzm, oraz u przeżuwaczy (u wołów na skutek cięż- 
kiej pracy). U koni mięśniochwat jest chorobą zawodową, po- 
zostaje bowiem w ścisłym związku z pracą pociągową. Mimo 
częstości występowania zapaleń mięśni u koni, literatura nie 
ujęła dotąd systematycznie w pewne stałe ramy poszczególnych 
form tych zapaleń; fakt ten wynika z pewnej trudności ścisłego 
rozgraniczenia, np. reumatyzmu i mięśniochwatu, w pewnych 
niejasnych stanach chorobowych, pod względem przyczynowym 
i objawowym. Następnie, sama istota mięśniochwatu, do nie- 
dawna mało znana, obecnie dopiero staje się zrozumiałą, dla 
lekarza, pod wpływem bardzo szczególnych badań krwi, mo- 
czu i mięśni, zarówno pod względem fizjologii, jak i patologii, 
biochemii tych narządów. Wreszcie, nie ma dotąd zdecydowa- 
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nego pojęcia ogółu lekarzy o miesniochwacie i myoglobinemii, 
które to pojęcia bywają mieszane nielogicznie lub identyfiko- 
wane. W pracy niniejszej będę się starał te kwestie usystema- 
tyzować, opierając się przede wszystkim na własnych obserwa- 
cjach tych schorzeń u koni, uzupełniając je literaturą. 

Reumatyzm (myositis reumatica), analogiczny do 
choroby reumatycznej (choroby Bouillaud) człowieka, należy 
zdaniem Hutyry-Marka do rzadkości u koni i tak m. in. w cią- 
gu 7 lat, zanotowano w armii niemieckiej zaledwie 0,04%. War- 
to zaznaczyć, że w ostatnich latach zmieniło się gruntownie za- 
patrywanie medycyny na istotę reumatyzmu. Wedle autorów 
francuskich Pic, Delore i Chapuly. („Evolution des con- 
ceptions medicales de -Bouillaud a Poncet 
et de Poncet a Loevenstein“), pojęcie Bouillaud 
o reumatyzmie, jako jednostce chorobowej, zmienił Poncet, 
przedstawiając reumatyzm w najściślejszej łączności z gruzli- 
cą, zaś Loevenstein określił reumatyzm, jako zaatakowanie 
ustroju przesączalną formą tbc. (ultravirusemia), co 
w końcu Bezancon określa, jak tzw. małą gruźlicę, identyczną 
z reumatyzmem. Tak pojęty reumatyzm (podkreślam te poję- 
„ia, ze względu na to, że często lekarze rozpoznają u konia 
eumatyzm), odgrywa rolę minimalną w internie konia, na- 
tomiast główna rola przypada mięśniochwatowi. Jest to okre- 
ślenie nowe, zmodernizowane, powstałe ostatnio na tle inten- 
sywnych badań tkanki mięśniowej; badania te pozwoliły uzu- 
pełnić poważną lukę w literaturze, reprezentowanej przez 
Fróhnera, Hutyra-Marka, Dieckerhoffa, oraz Cadeaca. Należy 
stwierdzić, że jedno z centrów tych badań mięśniowych, nie- 
zwykle ciekawych i co najważniejsze, odsłaniających przed 
nami etiologię mięśniochwatu, znajduje się u nas we Lwowie, 
w pracowni prof. Jakóba Parnasa oraz Wacława Moraczew- 
skiego i St. Grzyckiego. 

Nasze pojęcie o tkance mięśniowej, były do lat ostat- 


nich, — jak to stwierdza w cennym referacie I. Maternowska 
(„Tkanka mięśniowa w świetle najnowszych badan“, wygło- 
szonym na Zjeździe Lekarzy Wet. w Krakowie) — bardzo 


ograniczone. Dopiero lata ostatnie przyniosły całą lawinę no- 
wych pojęć i wiadomości o mięśniu, jego budowie, pracy i scho- 
rzeniach. Badania tkanki mięśniowej wykazały, że decydującą 
rolę w etiologii, obrazie klinicznym, leczeniu i zejściu mięśnio- 
chwatu, odgrywa budowa i praca mięśnia, oraz cała jego skom- 
plikowana biochemia. Dlatego też omawianie mięśniochwatu, 
bez poprzedniego ujęcia, przynajmniej w zarysach znamion 
tkanki mięśniowej, jest niemożliwe. Pod względem histolo- 
gicznym, mięsień składa się z włókienek, o długości do 12 cm 
szerokości do 100 mikr, których istotę stanowi sarcoplazma, któ- 
ra na obwodzie włókienka, zagęszcza się, tworząc osłonkę: sar- 
colemma. Sarcolemma odgrywa rolę błonki półprzepusz- 
czalnej, kształtującej procesy biochemiczne i fizyczne (osmozy, 
pęcznienia i kurczliwości włókna mięsnego). Włókienko wyka- 
zuje w świetle spolaryzowanym dwoistość załamywania świa- 
tła (anizotropowe i izotropowe). Pod względem chemicznym 
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tkanka mięśniowa zawiera przede wszystkim białko, co decy- 
duje o koloidalnym charakterze procesów chemicznych. Białka 
mięśniowe, dzieli się na 2 grupy: rozpuszczalne w wodzie 
(850/0), do których należy myozyna, globulina X i myoglobina 
wraz z myogenem, oraz nierozpuszczalne (150/ę), stanowiące 
zrąb włókienka mięśniowego. Niektóre z tych białek (myo- 
zyna), zachowuje się b. ciekawie w zależności od stężenia jo- 
nów wodoru (ph) oraz koncentracji soli, przechodząc ze stanu 
płynnego (sol) w stały (gel). Fakt powyższy, w mniejszej 
skali, ma duże znaczenie dla mechanizmu zaburzeń ochwato- 
wych mięśnia, odbywających się właśnie w warunkach zmniej- 
szania się współczynnika „ph“ soku mięśniowego (zakwasze- 
nia). Najciekawsze i już bezpośrednio związane z istotą zapaleń 
mięśniowych na tle mięśniochwatu, są zjawiska chemiczne 
tkanki mięśniowej, w 2 zasadniczych fazach pracy mięśnia: 
okresu skurczu i okresu wypoczynku. Składnikiem biorącym 
główny udział w procesach chemicznych skurczu miesniowe- 
go, jest zmagazynowany tu glikogen. Dawniej sądzono, że 
istota zjawiska polega na przemianie glikogenu na kwas mle- 
kowy, jednakże prof. Parnas stwierdził, obok tej przemiany, 
i inne, jak rozpadanie się kwasu kreatyno-fosforowego na krea- 
tynę i kwas fosforowy oraz rozpad kwasu adenozynotrójfosfo- 
rowego (1927—29). Dalsze badania wykazały, iż powyższe zja- 
wiska są ze sobą ściśle związane i rozpoczynają się jeszcze 
przed skurczem mięśnia, trwają przez cały okres skurczu i wy- 
poczynku. Jednakże, do dziś nie znamy tego czynnika, który 
cały ten cykl przemian mobilizuje. W okresie wypoczynku, 
toczą się zjawiska, mające zadanie, przywrócić mięśniowi jego 
energię potencjalną, co przyrównać można do zjawiska ładowa- 
nia akumulatora. To ładowanie energetyczne ma dwojaki cha- 
rakter: przemian beztlenowych i tlenowych. Reakcje beztle- 
nowe mają za zadanie przetworzyć glikogen w kwas mlekowy; 
przebiegają one odwracalnie, oraz pozwalają mięśniom na wy- 
konywanie pracy, niezależnie od dopływu glikogenu i tlenu. 
Zdaniem Parnasa w czasie wielkich wyljsiłków mięśniowych 
(które są na porządku dziennym pracy konia) mięśnie pracują 
prawie beztlenowo. Tego rodzaju praca mięśnia nie może 
trwać zbyt długo, bowiem powoduje objawy znużenia i wy- 
czerpania, odbijając się czasem na funkcji mięśni (mięśnio- 
chwat). Reakcje tlenowe następują po poprzednich i wywo- 
łują resyntezę glikogenu. Parnas wprowadza zatem pojęcia - 
glikogenolizy oraz resyntezy glikogenu, przy czym dla nor- 
malnego przebiegu tych procesów, niezbędna jest obecność 
pewnych pośrednich etapów, w formie połączeń: kwasu krea- 
tyno-fosforowego, kwasu adenozyno-tröjfosforowego oraz 
estrów heksozo-fosforowych. W trakcie powyższych zjawisk 
chemicznych, tworzą się pewne derywaty, z kwasem mleko- 
wym na czele, które w razie wytworzenia ich w nadmiarze, 
wywierają szkodliwy wpływ na mięsień, wywołując stan za- 
palny, oraz samozatrucie całego ustroju (auto1atoxicatio). 
W przebiegu reakcji biochemicznych tkanki mięśniowej, w jej 
fazie skurczu i rozkurczu, duże znaczenie praktyczne, dla za- 
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palenia mięśniochwatowego, mają reakcje kaloryczne, polega- 
jące na wyzwalaniu się ciepła. Zjawisko to badał Lohman, 
który wykazał, że procesy przebiegające odwracalnie w wa- 
runkach beztlenowych, posiadają równoważnik kaloryczny 
b. niski (0,09 kal.), przemiany tlenowo-beztlenowe, nieco wyż- 
szy (0,23 kal.), natomiast procesy nieodwracalne glikogeno- 
lizy do kwasu mlekowego oraz kwasu mlekowego do tlenu 
i wody, wyzwalają b. dużo kalorii (30—60). Tkwi w tym zja- 
wisku bardzo poważny precedens dla wytworzenia inflamacji 
w warunkach hyperacidolaktozy mięśniowej. Badacz zjawisk 
biochemicznych mięśni chorych Grzycki S. przedstawił na XV. 
Zj. Lek. i Przyr., iż jakkolwiek w mięśniu chorym, oraz mięś- 
niu znużonym cięższą pracą, wzrasta b. gwałtownie liczba gli- 
kogenu, ulegającego glikogenolizie, to jednak liczba kwasu 
mlekowego, jak to się ogólnie twierdziło (Casltróm), i co było 
do przewidzenia, ulega wahaniom nieznacznym. Badania 
Grzyckiego podważają całkowicie obecne pojęcie o roli kwasu 
mlekowego w patogenezie mięśniochwatu. Nasuwa się myśl, 
czy też powyższe badania nie były zbyt pochopnie rozumiane 
(mała ilość koni, trudność kwantytatywnego obliczania kw. 
mlekowego, zwłaszcza w tkankach, związanie kwasu z tkanką 
i brak reakcji na odpowiednie odczynniki, przechodzenie kwa- 
su do krwi i soków tkankowych itd.). Takie refleksje nasu- 
waja się na temat niezwykle interesującego referatu dr Grzyc- 
kiego. Kwas mlekowy odgrywa główną obok glikogenu rolę 
w biochemii pracy mięśnia. Zadaniem jego jest nie tylko wy- 
wołanie skurczu (co ma decydujące znaczenie dla etiologii 
mięśniochwatu), lecz utrzymanie tego skurczu i odbudowę 
czyli resyntezę glikogenu. Specjalną rolę z punktu widzenia 
patologii mięśniochwatu, odgrywa w mięśniu woda. Ilość jej 
waha się od 78—790/,, wywołując ciśnienie osmotyczne równe 
18—30 mm Hg. Liesegang stwierdził 2-postaciowość wody 
w tkance mięśniowej: wody wolnej i związanej. Woda mięś- 
niowa odgrywa rolę niezmiernie ważną w okresie zaistnienia 
nieodwracalnych przemian mięśni, gdy reakcje biegną jedno- 
kierunkowo od glikogenu do kwasu mlekowego; woda staje 
się w dotkniętym miesniochwatem terenie, Środowiskiem, 
w którym przy współudziale obecnej wszędzie mikroflory i fer- 
mentów, zaczyna się proces autolizy. Autoliza mięśniowa jest 
cechą patologiczną mięśniochwatu. Biochemia mięśnia zapal- 
nego, wykazuje pewne reakcje, które są tylko podkreśleniem 
i uzasadnieniem procesów chemicznych, będących motorem 
pracy mięśnia. Biochemię patologii mięśniowej, badał Grzycki. 
W roku 1934 rozpoczął schematyczne badanie zjawisk chemicz- 
nych, zachodzących w mięśniu dotkniętym mięśniochwatem. 
Badania te stwierdziły, iż przyczyną zapalenia mięśnia jest 
nieprawidłowa glikoliza; przyczyny tego zjawiska są bardzo 
różnorodne i rozmaitej przyrody, zarówno egzogennej jak i en- 
dogennej. Glikoliza, która w prawidłowym toku pracy mięśnia, 
przebiega wedle schematu: 
beztlenowo 
Glikogen 2 części kwasu mlekowego 
tlenowo 


Hypergii- 
kemia 
mięśniowa, 
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ma jako efekt końcowy, w stadium wypoczynku tkanki mięs- 
nej, resyntezę glikogenu, — w pewnych warunkach, przebiega 
nieprawidłowo, prowadząc do wytworzenia nadmiernego ciał 
takich, jak: fosfagen, kreatyna, oraz kwasu mlekowego, i to 
w sposób nieodwracalny, bowiem w miejsce normalnej resyn- 
tezy, tworzą się w nadmiarze te ciała, które działają, jak kwas 
mlekowy, tonizująco i degenerująco na włókno mięsne; zatru- 
wają cały ustrój, zadrażniając ośrodek gospodarki cieplnej, za- 
truwając serce i płuca, oraz, jak to się dzieje z nadmiarem 
kwasu mlekowego, rozbija się na prostsze składniki, czemu 
towarzyszy znaczne wyzwolenie energii cieplnej (30—60 kal.) 
będące czynnikiem, zaogniającym istniejące już zapalenie. 
Grzycki uważa, iż w mięśniu zochwaconym, ma miejsce nad- 
miar cukru, spowodowany nadmiarem glikogenolizy, albo bra- 
kiem resyntezy, bądź też obu tymi zjawiskami równocześnie. 
Wychodząc z tego założenia, G. wprowadza czynnik korelacji 
między mięśniem a trzustką, która przez swe wyspy Langer- 
hansa rządzi gospodarką węglowodanową ustroju, wespół z wą- 
trobą. Cytowany badacz przypisuje tej swoistej korelacji spe- 
cjalne znaczenie w etiologii i przebiegu mięśniochwatu; tego 
rodzaju rozumowanie, doprowadziło G. do terapii hypoglike- 
micznej, przy użyciu hormonu trzustki — insuliny. Podanie 
podskórnie insuliny mobilizować ma cukier w tkance mięśnio- 
wej, i obniżać intensywność glikogenolizy. Jak podaje lwow- 
ska Klinika wewnętrzna, insulina sprowadza ilość cukru do 
normy, i to zarówno we krwi, jako też w mięśniach, oraz wy- 
równuje mocno zachwianą nadmiarem kwasu węglowego re- 
zerwę alkaliczną. Podstawą badań Grzyckiego były następu- 
jące doświadczenia: badał krew i mięsień koni chorych na myo- 
globinemię, i stwierdził we krwi: amoniaku 0,167, kwasu mle- 
kowego 43,0, cukru 117,0, i w mięśniu: amoniaku 10,6, kw. mle- 
kowego 53,5, oraz cukru 1070. Po insulinie, we krwi, amoniak 
spadł do 0,133, kw. mlekowy do 24,0, cukier do 45,0, zaś w mięś- 
niu, amoniak spadł do 10,2, kw. mlekowy do 40,0, cukier wzrósł 
do 1350 (mobilizacja cukru). 


Tak więc dzięki badaniom przez Parnasa i Moraczewskie- 
go, poznano w patologii mięśniochwatu wiele nowych pojęć. 

Analiza działania notowanej przez G. insuliny, uwzględnia 
3 stany, uzależnione od jej dawki: lekkie stany hypoglikemicz- 
ne, ciężkie stany hipoglikemiczne oraz nieprzytomność albo 
szok insulinowy. Lekkie stany hipoglikemiczne cechują się: 
zwolnieniem tętna, spadkiem temperatury, sennością, silnym 
poceniem się, uczuciem osłabienia, hipotonią mięśniową (mo- 
ment ważny w leczeniu mięśniochwatu), oraz drżeniem koń- 
czyn. Zaznacza się zależność objawów, nie tylko od ilości insu- 
liny wprowadzonej, lecz i od wrażliwości osobniczej. Ciężkie 
stany hypoglikemiczne są znacznie więcej zróżnicowane, ce- 
chują się wystąpieniem objawów neurologicznych i psycho- 
tycznych. Ciepłota ciała i częstość tętna spada; występują cza- 
sem objawy niedowładu; hipotonia mięśniowa wysokiego stop- 
nia, drgawki kloniczne, toniczne, miokloniczne, atetoniczne, 
oraz niebezpieczne dla życia, skurcze toniczne głośni i mięśni 


oddechowych, które wymagają natychmiastowej interwencji 
lekarskiej. Wreszcie w okresie szoku insulinowego obserwuje 
się: objawy psychotyczne, pojawienie się odruchów Babińskie- 
go, Oppenheina, tętno 34, stan senności itd. Ostatnio dokonano 
badań laboratoryjnych nad wpływem insuliny na wymianę 
gazową oraz podstawową przemianę materii (metabolisme ba- 
sale). W większości wypadków stwierdzono, iż insulina zmniej- 
sza podstawową przemianę materii, co ma miejsce szczególnie 
tam, gdzie przedtem mieliśmy metabolizm podstawowy, znacz- 
nie zwiększony (mięśniochwat — nadmierna glikogenoliza). 
Ponadto stwierdzono, iż stosunek CO, ulega pod wpływem in- 
suliny sprowadzeniu do normy (w miesniochwacie jest on za- 
chwiany). Znany jest wpływ CO» na zachowanie się ogólnej 
alkalizacji, i na tym tle to nowe działanie tego hormonu na- 
biera w odniesieniu do mięśniochwatu, dużego znaczenia. (Ru- 
binstein M. i Labbe M. — „Action de linsuline sur 
les echanges respiratoires“). Interesujące są bada- 
nia chemiczne i hematologiczne koni, u których stwierdzono 
mięśniochwat. Schindelka, Mc. Fadyeau stwierdzili, iż ilość 
erytrocytów oraz Ain Hb, ulegają b. znacznemu zwiększeniu 
i tak ilość hemoglobiny o 509%, ilość cz. c. k. do 20 milionów 
w 1 mm’. Badania kliniki lwowskiej stwierdziły wzrost cz. 
c. k. od 6.700.000 do 10.000.000, wyjątkowo do 18.050.000, zaś 
0%, Hb 70—95 S. Osmotyczna odporność cz. c. k. względem hi- 
potycznych roztworów soli kuchennej jest normalna, wyjąt- 
kowo zmniejszona. Co do b. c. k. ilość ich jest normalna, rzadko 
zwiększona; wedle kliniki lwowskiej, wynosi 7.200 do 14.300. 
Szybkość opadania cz. c. k. jest przeważnie zwolniona; krzep- 
liwość krwi zwiększona. Moje obserwacje mięśniochwatu 
stwierdziły wydatne zwiększenie krzepliwości krwi oraz b. 
wydatne zwolnienie zjawiska sedymentacji; stwierdziłem, iż 
zarówno krzepliwość krwi, jako też i sedymentacja zależą od 
natężenia mięśniochwatu, które nazwałem stopniem mięśnio- 
chwatu. Z autorów francuskich badał krew koni chorych na 
mięśniochwat, Brunschwik; jak wynika z jego pracy: „Quelquęś 
recherches sur le sang dans l hemoglobinurie paroxysmique 
du cheval“. — Sedymentacja krwi bez dodatku i z dodatkiem 
cytrynianu sodowego, pobrana od 15 koni we wczesnych okre- 
sach mięśniochwatu, a więc między 1 a 7 godz. a następnie 
między 16 a 24 godz. dała następujące wyniki: krew bez do- 
datku, pobrana wcześnie krzepła szybko, w niektórych wypad- 
kach krzepła zupełnie przed ukończeniem sedymentacji, przy 
czym skurczenie się skrzepu było normalne. We krwi pobra- 
nej później, skrzep kurczył się powoli, a nawet nie kurczył się 
zupełnie. Wynik sedymentacji z dodatkiem cytrynianu, obli- 
czony metodą Cezariego (wysokość słupka krwinek dzieli się 
przez wysokość całkowitą krwi badanej i mnożona przez 100), 
wykazywał znaczną anemię. Najciekawsze są badania che- 
miczne krwi; przede wszystkim tyczyły się one glikemii, przy 
czym na ogół stwierdzono hyperglikemię; Carlström znajdo- 
wał we krwi chorych na mięśniochwat od 72—200 mg cukru, 
podczas gdy u kontrolnych koni stwierdził 70—98 mg. Wester 
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znajdował we krwi koni chorych do 336 mg. Grzyckiego ba- 
dania krwi na obecność hyperglikemii potwierdziły badania 
Carlstróma. Poza cukrem, zwrócono baczną uwagę w analizie 
chemicznej na obecność produktów rozpadowych i derywatów. 
nienormalnej biochemii mięśnia zochwaconego. Carlström 
w swych badaniach stwierdził obecność kreatyny, kreatyniny 
i azotu pozabiałkowego, który to ostatni składnik świadczy 
zawsze o myolizie (autolizie). Grzycki stwierdził u koni z mięś- 
niochwatem, znaczne zwiększenie kreatyny, kreatyniny, fosforu 
oraz kwasu mlekowego; jednakże, co podkreśla badacz, ilość 
stwierdzonego przezeń kwasu mlekowego w mięśniu nie była 
ani razu tak poważna, by zachodziła potrzeba podkreślania 
wielkiej roli tego kwasu, w etiologii mięśniochwatu. Powinno- 
wactwo kwasu mlekowego, tego sui generis hormonu 
tkanki mięśniowej, do włókien mięsnych jest tak duże, że 
skupia się on dookoła tkanki mięśniowej, powodując jej trwa- 
ły skurcz toniczny; częściowo zaś, kwas mlekowy w mięśniu 
zapalnym rozbija się na cząsteczki wody i COą. Mała tylko 
ilość kwasu mlekowego przenika do krwi, zatruwając cały 
ustrój i obniżając rezerwę alkaliczną. Stąd sprzeczność badań 
G. z wynikami Carlstróma. W autointoksykacji ogólnej więk- 
sza rola przypada kreatynie, kreatyninie i innym derywatom 
glikogenolizy — jak kwasowi mlekowemu. Ponadto zwracano 
od samego początku wielką uwagę na zachowanie się rezerwy 
alkalicznej we krwi; Carlstrom, badając seriami konie chore, 
stwierdził wybitne zmniejszenie rezerwy na korzyść kwasoty 
potencjonalnej osocza, przy czym czynnikiem głównym był 
stwierdzony w ciężkich postaciach mięśniochwatu w b. znacz- 
nej ilości kwas mlekowy. Grzycki stwierdził również zmniej- 
szenie rezerwy alkalicznej. Osocze krwi zawiera w ciężkich for- 
mach barwik czerwony, myoglobinę. 


Na podstawie powyższych badań biochemii mięśni nor- 
malnych, oraz zmienionych patologicznie (w stanie zapalenia 
mięśniochwatowego), oraz uzupełniających badań krwi i mo- 
czu, mamy możność wypracowania w sposób schematyczny, 
mechanizmu zaburzeń, jakie w trakcie mięśniochwatu zacho- 
dzą w muskulaturze. Pod wpływem czynników chorobowych, 
które niżej omówimy, następuje zachwianie normalnego toru 
przemian od glikogenoliny do resyntezy glikogenu; glikogen 
ulega rozszczepieniu w nadmiarze i to w sposób nieodwracalny; 
gromadzi się duża ilość kwasu mlekowego, który tonizuje mięś- 
mie i cześciowo rozpada się dalej, wyzwalając wiele kalorii 
ciepła, częściowo zaś przenika do krwi, wraz z innymi dery- 
watami glikogenoliny, zatruwając cały ustrój, oraz zakwasza- 
jąc go. Mięśniochwat należy do chorób bardzo starych i od 
dawna opisywary jest przez autorów. Coulboux, Charlot i Pre- 
vot opisywali to schorzenie, nazywając je: apopleksja spinalis, 
zaś Bouley jako congestio spinalis. W wieku XIX wypadki 
mięśniochwatu były bardzo częste w Niemczech, gdzie autorzy 
nazywali tę chorobę „Haemoglobinuria-paroxysmalis“, bądź 
to: „Azoturia“, „lumbago“, „zapalenie rdzenia“, „reumatyczne 
porażenie krzyżowego rdzenia“, „ochwat wiatrowy* itd.; wresz- 
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cie dokładne obserwacje kliniczne przeprowadzone były przez 
Fróhnera, który nazwał mięśniochwat: („haemoglobinemia 
rheumatica“), Dickerhoffa („lumbago“), Lucet’a („Hemoglo- 
binurie paroxystique a frigore du cheval“), zaś Bollinger 
(„Haemoglobinuria toxaemica“). Nazwy powyższe odzwier- 
ciadlają sposób zapatrywania sie autorów na charakter tego 
schorzenia; w większości akcentują one charakter nerwowo- 
porażenny, obok charakteru mięśniowego i hemolitycznego. 
Jak się okazało później, w świetle badań nowoczesnych nad 
tkanką mięśniową i krwią, mięśniochwat nie jest ani parali- 
żem, ani apopleksją w znaczeniu nerwowym. Również i hemo- 
lityczny charakter mięśniochwatu okazał się nieprawdziwy. 
Już Dickerhoff stwierdził, że lumbago czyli porażenie zadu nie 
jest bynajmniej jedyną formą mięśniochwatu. Zauważył bo- 
wiem, iż analogiczne zaburzenia mięśniowe, występują w kom- 
pleksie mięśni łopatki i barku, co nazwał „omodynie“, oraz 
w zakresie mięśni klatki piersiowej, które określił nazwą „pleu- 
rodynie“. Owe formy Dickerhoffa były przeze mnie częściej 
obserwowane, aniżeli forma: „lumbago“. Ostatnie badania Carl- 
stroma sprowadziły ostatecznie pojęcia o mięśniochwacie na 
właściwe tory. Carlstróm wykazał, że krwawe zabarwienie mo- 
czu nie pochodzi od hemoglobiny, lecz od barwika mięśnio- 
wego, analogicznego zresztą do Hb, myoglobiny. Oba te bar- 
wiki są prawie identyczne pod względem chemicznym, nato- 
miast w analizie spektroskopowej mają odmienne umiejsco- 
wienie widmowe. Poza tym stwierdzono jeszcze inną różnicę 
w zachowaniu się obu barwików; gdy hemoglobina wyzwolona 
z erytrocytów na skutek destruktywnego wpływu jakiegoś 
czynnika hemolitycznego, utrzymuje się przez długi czas w oso- 
czu, barwiąc je na czerwono po sedymentacji, i wydziela się 
z moczem dopiero wtedy, gdy bardzo znaczne ilości Hb znoszą 
próg tolerancji nerkowej, — myoglobina, w najmniejszych na- 
wet ilościach przenika do moczu, nie barwiąc osocza krwi. 
Calstróm zaproponował więc nazwy zmienić na „myoglobine- 
mia“, co ma pewne uzasadnienie. Mięśniochwat jest na ogół 
częstym wypadkiem kazuistycznym, zarówno w klinice jak 
i w praktyce lekarskiej. W klinice lwowskiej w ciągu lat pię- 
ciu zanotowano około 60 wypadków mięśniochwatu; w armii 
niemieckiej leczono w ciągu roku przeszło 200 wypadków. 
We własnej obserwacji w ambulatorium  łuninieckim 
stwierdziłem, iż mięśniochwat jest najczęściej spotykanym 
schorzeniem koni w okresie jesieni, zimy i wiosny. Ma to miej- 
sce prawdopodobnie w całym Polesiu, zwłaszcza jego części 
wschodniej, bagnistej i mokrej (powiaty: Łuniniec, Stolin, 
Pińsk), a zapewne także i w przedłużeniu Polesia, na teryto- 
rium Z. S. S. R. Od pierwszej chwili mej pracy w tym terenie, 
o budowie i klimacie b. specyficznym, zwróciłem uwagę na 
fakt częstych wypadków zachorowań wśród objawów ogólnych 
i mięśniowych. Podczas gdy w innych dzielnicach Państwa, 
mięśniochwat występuje w praktyce lekarza w ilości kilku lub 
kilkunastu najwyżej wypadków rocznie, tu mięśniochwat u ko- 
ni zajmuje główne miejsce w statystyce ambulatorium. Ponie- 
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waż wyniosłem ze studiów pojęcie, że mięśniochwat, czyli hae- 
moglobinemia paralitica, odnosi się wyłącznie do objawów nie- 
dowładu zadu, krwiomoczenia i objawów ogólnych, traktowa- 
łem początkowo te częste zaburzenia mięśniowe u koni, wraz 
z towarzyszącymi im zaburzeniami ogólnymi, jako reumatyzm 
mięśniowy, wiążąc go przyczynowo z wilgotnym klimatem Po- 
lesia i z faktem dużej częstości reumatyzmu u ludzi. Jednakże 
dalsze obserwacje przekonały mnie, iż nie jest to reumatyzm, 
lecz mięśniochwat, czyli zapalenie mięśni na tle zaburzeń w gli- 
kogenolizie. Utarł się sąd, że mięśniochwat (pojęty jako myo- 
globinemia), występuje wyłącznie u koni ciężkich, zimnokrwi- 
stych, u których muskulatura jest potężnie rozbudowana. Ale 
już Adam podaje, iż na 63 koni chorych obserwowanych przez 
niego 310/, stanowiły konie ciężkie stępaki, 36%/, podrasowane 
konie wiejskie, 20%/, konie prymitywne, oraz 90% konie ciepło- 
krwiste, rasowe. Schindelka i Höfling podają, iż na 352 koni 
chorych, 460/, przypadało na konie ciężkie, 190/0 na konie śred- 
nie i 350/90 na konie lekkie. Statystyka przytoczona przeczy te- 
mu, iz miesniochwat to wyłączna choroba stępaka. Moje obser- 
wacje wykazały w dalszym ciągu, iż identyfikowanie z myo- 
globinemią jest. w gruncie mylne. Spotkałem się bowiem 
u dziesiątków koni z objawami zapaleń mięśniowych, bez myo- 
globinurii, następnie widziałem niedowłady mięśni zadu, nóg 
przednich, szyi itd., wreszcie obserwowałem typowe obrazy 
myoglobinemii. Wszystkie te stany zapaleń mięśni są dla mnie 
bezsprzecznie: mięśniochwatem. Różne jest tylko nasilenie 
owego mięśniochwatu, w zależności od 3, moim zdaniem, czyn- 
ników: konstytucji konia, czynnika wywołującego miesnio- 
chwat oraz rasy koni. Na podstawie b. licznych obserwacji na 
Polesiu (które jak to niżej zaznaczę, odgrywa swoistą rolę 
w etiologii tak częstego tu mięśniochwatu), nabrałem następu- 
jącego o mięśniochwacie pojęcia: Przez mięśniochwat, należy 
rozumieć zapalenie mięśni — myositis acuta (bądź to pewnych 
grup mięśniowych, jak zadu, lumbago, kończyn przednich, 
omodynię szyi i colidynie (nazw. własna), klatki piersiowej, 
pleurodynie lub też mięśni większej części tułowia lub wprost 
wszystkich mięśni — polimyositis). Przyczyną zapalenia mięś- 
niochwatowego jest nagłe i ostre zaburzenie w procesach bio- 
chemicznych mięśni, od wzmożonej glikolizy, z ominięciem re- 
syntezy glikogenu (lub resyntezą nie zupełną), aż do stworze- 


_ nia nadmiaru kwasu mlekowego i innych połączeń, które czę- 


ściowo wywołują stan zapalny mięśni, wraz z przekrwieniem 
zapalnym i sztywnością mięśni, a częściowo intoksykację ca- 
łego ustroju. Ze względu na nasilenie mięśniochwatu, które 
zależy od konstytucji konia i natężenia zapalenia, wyróżniam 
3 stopnie mięśniochwatu: stopień I, cechuje się zapaleniem 
mięśni bez objawów intoksykacji; stopień II, daje obraz cięż- 
kiego myositu wraz z objawami ogólnymi; stopień III, ma cha- 
rakter najczęściej nieodwracalny, wywołany jest b. gwałtow- 
nymi czynnikami, zresztą b. różnorodnej przyrody, a w obrazie 
klinicznym prezentuje myositis acuta, intoxikatio summi gra- 
dus, autolizę mięśni, myoglobinemię i myoglobinurię. Tego ro- 
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dzaju zróżnicowanie mięśniochwatu przeprowadziłem w ciągu. 
kilkuletniej obserwacji tego schorzenia na Polesiu, mając przy 
tym sposobność badania klinicznego i leczenia wszystkich po- 
wyższych stopni. Przyczyna tak częstych i różnorodnych co do 
stopnia wypadków mięśniochwatu była początkowo dla mnie 
niejasna. Kładłem to na karb wilgotnego i bardzo szkodliwego 
zwłaszcza na wiosnę i w jesieni klimatu Polesia. Jednakże dal- 
sze studia nad sposobem wychowu, karmienia i użytkowania 
tutejszego konia, jako też badania tutejszych łąk i pastwisk, 
ich flory itd. naprowadziły ranie na zgoła inny punkt widze- 
nia, odnośnie do etiologii mięśniochwatu na Polesiu, co przed- 
stawię w następnym rozdziale. Mięśniochwat występuje zasad- 
niczo u equidów, co wiąże się zapewne przyczynowo z faktem 
dużej zawartości glikogenu w mięśniach zwierząt tej grupy, 
oraz wykonywania przez te zwierzęta ciężkiej pracy pociągo- 
wej. Leech obserwował objawy mięśniochwatu u psa; Baer 
i Kurtz, obserwowali mięśniochwat u wołów roboczych, co 
podkreśla tylko charakter tej choroby jako zawodowej. U wo- 
łów obserwowano zapalenie i niedowład mięśni kończyn tyl- 
nych, oraz czerwone zabarwienie moczu. Prof. Łopatyński ob- 
serwował typowy mięśniochwat u żyrafy w warszawskim Zoo. 
Meyer i Betz, opisali mięśniochwat u człowieka z niedowładem 
zadu, myoglobinemią oraz zwyrodnieniem Zenknerowskim 
mięśni, które przy sekcji miały kolor szaro-biały („rybi“). 
Etiologia, objawy i zejście mięśniochwatu. Patogeneza tego 
ostrego schorzenia mięśni, polegająca na zachwianiu się nor- 
malnych zjawisk biochemicznych mięśni, wymaga dla jej za- 
istnienia, obecności pewnych czynników przyczynowych, które 
wprawdzie nie mają wpływu bezpośredniego na powstanie pro- 
cesu zapalnego, jednakże, są bodźcami wywołującymi je po- 
średnio, przez szkodliwe działanie na zjawiska prawidłowej 
funkcji mięśni. Te czynniki są przyrody rozmaitej. W mej ob- 
serwacji, czynnikiem najważniejszym jest przepracowanie. 
Konie, używane do ciężkiej, przekraczającej często ich możli- 
wości fizyczne pracy, zapadają łatwo na mięśniochwat; będzie 
to praca, albo w orce jesiennej czy wiosennej, bądź też zwóz- 
kowa w lesie. Nie bez dużego znaczenia jest ciężka praca w dni 
zimne, dżdżyste i wietrzne. Zimny północny wiatr wraz z desz- 
czem lub śnieżycą, wzmaga b. szkodliwe działanie, zbyt cięż- 
kiej pracy. Przekonałem się, że nie tyle sama praca ciężka, ile 
brak higieny tejże pracy pociągowej, ma znaczenie decydują- 
ce dla powstania mięśniochwatu. Mówiąc o higienie pracy ko- 
nia, mam na myśli głównie (obok uwzględnienia możliwości 
fizycznych konia) kwestię wypoczynku, jako też kwestię akty- 
wizacji wypoczynku w znaczeniu fizjologicznym. Sprawa wy- 
poczynku odpowiedniego w trakcie ciężkiej pracy konia, nie 
jest wyłącznie troską organizmu zwierzęcego, lecz nabiera ona 
specjalnego znaczenia, doniosłego czynnika biologicznego, roz- 
szerzając b. wydatnie zespół środków, zapobiegających mięśnio- 
chwatowi, jako też służących do wzmożenia tężyzny fizycznej 
konia i przedłużenia zdolności jego do pracy. Zaznaczę, że do- 
tąd badacze zajmowali się głównie analizą pracy konia, oraz 
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pracy mięśnia jako takiego. I tak autor rosyjski, Nikolski, 
przeprowadził ocenę zmęczenia koni, na podstawie badania 
własności fizyko-chemicznych krwi. 


Autor wykonał badania na 23 koniach, które brały udział 
w raidach po 40, 48 i 100 dni. Krew do badań brano na starcie, 
finiszu i w godzinę po pracy. Z własności fizyko-chemicznych 
badano: ilość hemoglobiny, szybkość opadania ciałek czerwo- 
nych, ilość azotu, cukru i chlorku w osoczu. U wszystkich koni 
na finiszu stwierdzeno: podwyższenie temperatury z 37,9 do 
38,8, pulsu z 43 — 60, oddechów z 12 do 14; w rezultacie zagę- 
szczenia krwi nastąpiło zwiększenie jej lepkości, zwiększenie 
o 500/, hemoglobiny, opóźnienie sedymentacji, zwiększenie azo- 
tu krwi o 160/,, cukru o 9%, i obniżenie rezerwy alkalicznej, na 
skutek zakwaszenia. Tak poważne zmiany mają tendencję do 
wyrównania się w ciągu wypoczynku. Badania powyższe obra- 
zują jak wielkie i jak różnorodne jest nasilenie zmian krwi, 
tym samym i mięśni, których krew jest wyrazem. Należałoby 
jednak, jak to już uczyniono w dziedzinie medycyny ludzkiej, 
dokonać zasadniczego zwrotu w tej sprawie, przenosząc główny 
ciężar z badania pracy i ruchu na zjawisko wypoczynku, kiedy 
odbywa sie restytucja fizjologiczna. W świetle badań Hilla, 
zasadniczą sprawą wypoczynku jest wyrównanie powstającego 
podczas pracy niedoboru tlenowego, jak również usunięcie pro- 
duktów przemiany, które nie zdołały ulec oksydacyjnej likwi- 
dacji w czasie pracy. Już wyżej zaznaczyłem, w trakcie cięż- 
kiej długotrwałej pracy konia, mięśnie pracują beztlenowo 
i jednokierunkowo, co przy zbytnim wysiłku, prowadzi do 
mięśniochwatu. W nowoczesnym ujęciu pracy i jej higieny, 
zostało zatem wysunięte pojęcie długu tlenowego, jako nad- 
wyżki tlenowej, pobieranej w okresie wypoczynku.«oraz pokry- 
wającej potrzeby oksydacyjnej przemiany kwasu mlekowego. 
Zatem sprowadzenie zjawisk restytucji tkankowej (mięśnio- 
wej) do kwestii pokrycia niedoboru tlenowego, ma zasadnicze 
znaczenie, obok określenia racjonalnego rytmu pracy konia, 
obciążenia pozwalającego na utrzymanie stałej równowagi 
owych procesów katabolizmu i anabolizmu w mięśniu; chodzi 
tu głównie o włączenie w pracę okresów wypoczynkowych, 
niedopuszczających do zakłócenia wspomnianej równowagi. 
Zachowanie powyższego postulatu wpływa na utrzymanie 
pewnego stałego poziomu wydajności pracy i niezmienności 
stanu funkcjonalnego organizmu konia, jako motoru pociągo- 
wego. Jasne jest, iż tego rodzaju system pracy konia, uwzględ- 
niający podstawowe prawa fizjologiczne, zapobiega jednocześ- 
nie zjawisku niezmiernie ważnemu w etiologii mięśniochwatu, 
a mianowicie, zjawisku ostrego znużenia przy końcu wykona- 
nej pracy, po której następuje okres wypoczynku. Lehnartz 
stwierdził niekorzystne zmiany biochemiczne w okresie znu- 
żenia mięśniowego; przede wszystkim odbudowa fosfokreaty- 
ny i atf, czyli 2 najważniejszych fermentów, jest w mięśniu 
znużonym coraz mniej kompletna, a w związku z tym gromadzi 
się w mięśniu coraz większa ilość amoniaku i kwasu mleko- 
wego. Grzycki badał amoniak i kwas mlekowy w mięśniu ko- 
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nia przed i po znacznym wysiłku konia i uzyskał cyfry: dla 
amoniaku: 3,0 i 5,7, dla kwasu mlekowego: 64,5 i 121,9. W in- 
nym doświadczeniu stwierdził Grzycki we krwi konia przed 
pracą: amoniaku 0,08, kwasu mlekowego 14,0, zaś po ciężkiej 
pracy: amoniaku: 0,14, kw. mlekowego: 70,4. 

W mej obserwacji momenty te, w przeważającej części, 
prowadziły wprost do ostrego mięśniochwatu u konia. I dlatego 
ważny jest problem uwzględniania w racjonalnej pracy konia 
racjonalnego wypoczynku. Jak wynika z powyższego, praca ko- 
nia winna ulec pewnej racjonalnej reglamentacji, co da pew- 
ność ochrony konia, przed mięśniochwatem. Ciężka praca, wy- 
konana przez konia bez właściwych wypoczynków, zakończona 
u zwierzęcia ostrym znużeniem mięśni, będącym wyrazem nie- 
doboru tlenowego i braku zjawisk restytucji, stanowi w mej 
obserwacji czynnik najważniejszy i najczęściej spotykany, 
a obniżający normalny poziom zjawisk mięśniowych, obniża- 
jący jego odporność; mięsień staje się od razu terenem infla- 
macji ostrej, albo przy działaniu pośrednim, mięsień staje się 
„locus minoris resistentiae', który pod wpływem 
szkodliwego działania zimna, wiatru, wilgoci i innych czynni- 
ków klimatycznych, zapada w stan mięśniochwatu. Poza pracą 
ciężką i nieracjonalną, w obserwacji mej, duże znaczenie ma 
kwestia aktywizacji wypoczynku konia. Doszedłem do przeko- 
nania na podstawie obserwacji, że nie sam wypoczynek, jako 
moment uzupełnienia niedoboru tlenowego i pokarmowego tka- 
nek, lecz aktywizacja tegoż wypoczynku, a więc uwzględnienie 
wypoczynku biernego i czynnego mięśni, ma znaczenie zasad- 
nicze. Stwierdziłem, iż wypoczynek bierny, tj. pozostawienie 
konia po ciężkiej pracy na dzień lub więcej w zupełnym bez- 
ruchu, odbija się fatalnie na funkcji mięśni, i to w ten sposöb, 
że od razu zjawić się mogą objawy mięśniochwatu, albo też 
mięśniochwat występuje w momencie wprowadzenia konia 
w stan nowej pracy. Tak samo wypoczynek bierny, po wyko- 
naniu przez konia długiej drogi wymagającej wielkiego wy- 
siłku mięśniowego (nagłe pozostawienie konia bez ruchu), da- 
je często w efekcie mięśniochwat. Wypoczynek bierny cechuje 
wydatna resynteza glikogenu oraz gromadzenie się glikogenu 
w tkance mięśniowej, lecz w sposób, że tak się wyrażę, ner- 
wowy, szybki i niezupełny, w rezultacie czego, glikogen labil- 
nie związany z mięśniem przy następnej pracy ulega nadmier- 
nemu rozbiciu, powodując mięśniochwat (Carstróm, Grzycki). 

Istotą restytucji po wzmożonej lub długiej pracy, albo ra- 
czej nadczynności mięśni, są bardzo aktywne procesy fizjolo- 
giczne, mobilizujące całe zespoły funkcjonalne. W normalnym, 
codziennym rozumowaniu, przeciwstawiamy aktywności całego 
ustroju i pracy mięśni, funkcje odpoczynku biernego, który 
bynajmniej nie jest w świetle analizy fizjologicznej, prostym 
odwróceniem stanu czynności. Natomiast, okres wypoczynku 
biernego ustroju, oznacza tylko zmianę charakteru i kierunku 
funkcjonalnego rytmu zjawisk mięśniowych. Początek okresu 
następującego po ciężkiej pracy mięśniowej, wzmaga natężenie 
zahamowanych przez pracę, procesów resyntezy, procesów 
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gromadzenia energii, których sprawność jest w stosunku pro- 
stym do intensywności procesów katabolicznych pracy. Ze 
względów higieny wymaganym jest wypoczynek czynny, ak- 
tywizowany. W praktyce, polega on na lekkim użytkowaniu 
konia przy równoczesnym ujęciu karmy owsa do Lo normal- 
nej dozy w dni robocze. 

Brun podaje obserwacje, poczynione w skupieniu koni li- 
czącym kilkadziesiąt sztuk, gdzie po 16-dniowych wypoczyn- 
kach, użyte do pracy, dały 8 wypadków mięśniochwatu; nato- 
miast konie w czasie tej dłuższej przerwy, puszczane na łąki 
oraz używane do lekkiej pracy, nie zachorowały. Świadczy to 
o ujemnym wpływie wypoczynku biernego na mięśnie. Z wła- 
snej obserwacji. podam, iż najlepszym sposobem aktywizacji 
wypoczynku mięśniowego u koni, jest puszczenie na łąkę (o ile 
pora roku na to zezwala). Paszenie się na łące, stały ruch, brak 
wielokalorycznej i ciężko strawnej paszy zbożowo-białkowej, 
daje z jednej strony zdrowy wypoczynek zwierzęciu, z drugiej 
zaś zapobiega mięśniochwatowi. Najostrzej reaguje kompleks 
mięśniowy konia ciężkiego, limfatycznego, pozostawionego na 
pewien czas w stanie wypoczynku biernego, w stajni przy nor- 
malnym żywieniu białkowym (owies) lub jak przytacza prof. 
Łopatyński, posarmem bogatym w cukry (buraki). Glikogen 
magazynuje się w tkance mięśniowej, lecz związanie jego 
z tkanką jest niestałe, podobnie jak np. b. labilne jest zwią- 
zanie tłuszczu z tkanką, na skutek intensywnego opasania zwie- 
rzęcia. Podobnie jak tłuszcz, przy pracy spala się b. szybko, tak 
samo i cukier ulega przy najbliższym obciążeniu pracą, nad- 
miernej glikogenolizie, co prowadzi u tych koni o konstytucji 
pyknicznej (Łopatyński) do III stopnia mięśniochwatu. 

Stwierdziłem, że dla wywołania mięśniochwatu, obok zbyt 
intensywnej pracy, kończącej się ostrym zaburzeniem i głodem 
tlenowym, obok braku aktywizacji wypoczynku biernego sta- 
nowiącego interwał w pracy konia, — przeziębienie, jest czę- 
stym czynnikiem natury klimatycznej, który wzmaga poprzed- 
nie działanie ujemne pracy mięśni. Obserwacje własne stwier- 
dzają, iż mięśniochwat należy do rzadkości w lecie, natomiast 
atakuje co dzień wiele koni w zimie, jesieni i na wiosnę. Tłu- 
maczyć to należy zmniejszeniem odporności ogólnej i miejsco- 
wej zwierzęcia, u którego takie czynniki jak wiatr, deszcz, ule- 
wa, śnieżyca i inne wywołują przeziębienie. Przeziębienie 
u koni zdarzyć się może na skutek tzw. opojenia, czyli podania 
koniowi zgrzanemu po ciężkiej pracy większej porcji zimnej 
wody. Mechanizm działania tej formy przeziębienia od strony 
jelit jest b. częsty. Istnieje łączność między mechanizmem tego 
działania a pojemnością obszarów krążenia. Jak to ostatnio 
badał Szabuniewicz, istnieją 2 główne obszary krwionośne 
w ustroju, skupiające razem gros krwi: jest to obszar jelit, 
skupiający 500/, krwi, i obszar obwodowy skóry i mięśni, sku- 
piajacy 36,40/0 krwi. Jeśli dodamy do tego, iż przez obszar 
obwodowy przepływa w minucie 700/, ogólnej krwi ustroju, 
o 2 razy tyle, ile ten obszar jednorazowo zmieścić może, jasne 
jest, ze ten obszar'ma duży wpływ na regulację krążenia. Ba 
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dania Rawina wykazały, iż między obszarem naczyniowym je- 
lit a obszarem obwodowym (mięśni) istnieje wybitny antago- 
nizm o charakterze reflektorycznym. W odniesieniu do etiologii 
mięśniochwatu, podanie ustrojowi „zgrzanemu” po silnej pracy 
mięśniowej wody zimnej, powoduje na drodze reflektorycznej 
dalszy odpływ krwi z obszaru brzusznego do obszaru obwodo- 
wego, który i tak jest w trakcie pracy silnie przekrwiony. 

Zjawisko silnego przekrwienia wraz ze zwiększeniem extra- 
wazacji, a nawet pękaniem drobnych naczyń, prowadzi do za- 
palenia; równocześnie zwiększony dopływ krwi a wraz z nią 
i cukrów, prowadzi do nadmiernej glikogenolizy. Opojenie ko- 
nia wodą zimną (konia zgrzanego), wywołuje też przeziębienie 
wraz z charakterystycznymi dla tego stanu zmianami, jak: 
zmiany chemiczne krwi, leukocytoza, zagęszczenie krwi, prze- 
puszczalność naczyń i pęcznienie tkanek, stanowiących locus 
min. resistenciae. Wiąże się z tym ściśle higiena pojenia konia, 
nakazująca poić w godzinę po ustaniu pracy, lub bezpośrednio 
przed jej rozpoczęciem. 

W związku z przeziębieniem, jako czynnikiem pośrednim 
w powstaniu mięśniochwatu, zaznaczyć należy, iż pewien wpływ 
wywiera i pora roku. W mej obserwacji najczęstsze wypadki 
zachorowania przypadają na wiosnę i jesień, ewentualnie zimę. 
Natomiast Hutyra-Marek na podstawie statystyki kliniki bu- 
dapeszteńskiej, za okres 17 lat podaje, iż częstsze były wypadki 
w lecie, aniżeli w zimniejszych porach roku. W takich wypad- 
kach przeziębienie odgrywało mniejszą rolę w etiologii scho- 
rzenia mięśni. 

Wspominałem już o tym, że na Polesiu wypadki mięśnio- 
chwatu są tak częste, że w przeciwieństwie do innych terenów 
państwa, mięśniochwat stoi tu na pierwszym miejscu (w okre- 
sie zimy, wiosny i jesieni) w statystyce ambulatoryjnej, zwła- 
szcza w typowej, wschodniej części Polesia, gdzie warunki kli- 
matyczne są najgorsze. 

W okresie wiosny lub jesieni mam do leczenia bardzo 
wiele koni chorych i to w różnym stopniu, przy czym naj- 
częstsze są: I i II stopień mięśniochwatu, zaś III stopień jest 
rzadki. Fakt częstego mięśniochwatu wiąże się bezpośrednio ze 
specyficznymi warunkami klimatycznymi i hydrogeologiczny- 
mi Polesia, jako obszaru bagienno-torfiastego. Klimat oraz 
warunki glebowo-wodne są na Polesiu najważniejszą przyczyną 
mięśniochwatu, zaś inne czynniki — jak przepracowanie, wy- 
poczynek nieaktywizowany, przeziębienie, odgrywają rolę bodź- 
ców pośrednich. 

Najważniejszą cechą klimatyczną Polesia jest zbytnie na- 
wodnienie ziemi ornej i łąk, oraz zbytnia wilgotność powietrza. 
Na skutek złej struktury gleby, która w jednych miejscach 
składa się z piasku, na którym rosną trawy ubogie w wapń, 
suche i bezwartościowe często, w innych zaś stanowi podłoże 
torfiaste, zbytnio nawodnione, pasza łąkowa i pastwiskowa na 
Polesiu jest: demineralizowana (szczególnie uboga w „Ca”), 
kwaśna oraz uboga w witaminy. Dekalcyfikacja traw pochodzi 
stąd, że zostają one, rosnąc w środowisku wody zastoinowej, 
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po prostu wyługowane. Sa to trawy kwaśne, skupione w 4 gru- 
pach: turzyce, wełnianki, sity i sitowia. Trawy słodkie, szla- 
chetne nie udają sie na łące poleskiej. Sianokos odbywa sie 
w wodzie, często przy użyciu łodzi. Dopiero melioracja tych 
obszernych zresztą, (450/0) łąk, zezwala na kultywowanie traw 
słodkich. Koń, podobnie jak i krowa, jest w okresie wiosny, 
lata i jesieni żywiony wyłącznie tego rodzaju trawą kwaśną, 
zaś w zimie otrzymują jedynie siano zebrane na kwaśnej łące. 
Rzadko kiedy dodaje gospodarz koniowi obroku, a nawet są 
okresy (po latach suszy, obfitych opadów, lub przed zaziele- 
nieniem się łąk na wiosnę), kiedy koń nie ma nawet siana, lecz 
zjada słomę. Pasza kwaśna, zawierająca zaledwie 1,5%/, „Ca“ 
(podczas gdy siano łąki słodkiej ma go do 220/90) wywiera bar- 
dzo szkodliwy wpływ na całe pogłowie koni i bydła na Polesiu. 
U bydła częste są wypadki osteomalacji, które w innej pracy 
opisałem. Koń reaguje w ten sposób, że zapada często na mię- 
śniochwat. Zjawisko to tłumaczę następująco: stałe i systema- 
tyczne żywienie paszą demineralizowaną i kwaśną, powoduje 
u konia tutejszego: demineralizację, szczególnie chroniczną 
hypocalemię, obniżenie rezerw alkalicznych ustroju, oraz za- 
kwaszenie soków ustrojowych wraz z mięśniami. Konie z taką 
konstytucją zapadają łatwo na mięśniochwat, bowiem brak 
wapnia i ogólne zakwaszenie utrudniają zjawisko restytucji 
w tkance mięśniowej, po pracy lub w trakcie pracy. Stwarzają 
się przez to specyficzne warunki predyspozycji ustroju do mię- 
śniochwatu, zaś bodźcem wywołującym jest przepracowanie, 
przeziębienie itd. Potwierdzenie tego rozumowania znajduję 
w faktach następujących: 1) konie, żyjące po wsiach, posiada- 
jących wyższe i suchsze pastwiska, lub też pastwiska kultywo- 
wane (Dworzec, Wiczyn i in.), chorują rzadziej na mięśnio- 
chwat, aniżeli konie wsi nisko położonych, zabagnionych (Wöl- 
ka, Łunin i in.); 2) konie żywione w majątkach lepszym sia- 
nem i dodatkami (otręby, owies, jęczmień), zapadają na mię- 
śniochwat rzadko, konie chłopskie bardzo często; 3) dodawanie 
do karmy stale i systematycznie soli mineralnych (Dr Propst), 
które gospodarzom przykładnym zalecam, w formie soli kry- 
stalicznej i kredy szlamowanej, zapobiega bardzo wyraźnie 
mięśniochwatowi, który w zagrodach przestrzegających me 
wskazówki dietetyczne, jest o wiele rzadszy jak w innych. Do- 
dając do karmy sole, kompletujemy tym samym braki mine- 
ralne paszy poleskiej; 4) zastosowanie przeze mnie w lecz- 
nictwie mięśniochwatu infuzji i iniekcji roztworów alkalizują- 
cych (Natr. Cicarb. Cale. chlorat.), daje pierwszorzędny efekt 
leczniczy u koni dotkniętych mięśniochwatem. 

Mięśniochwat może mieć czasem przyczynę wybitnie ali- 
mentarną i przebiega w sposób ostry. I tak Gołubew stwierdził 
liczne i ciężkie zachorowania na mięśniochwat u koni, żywio- 
nych mieszaniną owsa i wyki. Jak się okazało, wyka była silnie 
zarażoną grzybkami rdzy (Hyphomyces fabae). Zdaniem auto- 
ra, owa rdza, czyli jej toksyny, działały szkodliwie na tkankę 
mięsną, powodując objawy zapalenia mięśni z myoglobinurią. 
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Zresztą sam owies, jeżeli bywa podawany w nadmiarze, pro- 
wadzi bardzo często do mięśniochwatu. 

Zaznaczyć należy, że etiologia mięśniochwatu była roz- 
maicie komentowana przez badaczy, przy czym każda z tych 
teorii ma swój punkt oparcia na licznej obserwacji. Fróhner 
i Lucet traktowali mięśniochwat jako zapalenie mięśni na tle 
reumatycznym, przy czym czynnikiem wywoławczym, zdaniem 
ich, jest przeziębienie. Nerwy czuciowe skóry, zwłaszcza nie- 
zahartowane, lecz przez dłuższy czas nastawione na ciepłą 
atmosferę stajni, lub ciepło z powodu okrycia kocami i derka- 
mi — w chwili nagłego ich zadrażnienia przez zimny wiatr, 
deszcz, Sniezyce, na drodze reflektorycznej, powodują anemi- 
zację terenu mięśniowego z równoczesnym odpływem krwi do 
obszaru brzusznego. Wynika z tego gorszy dowóz tlenu do 
tkanki mięśniowej, co odbija się b. ujemnie na zjawiskach che- 
micznych, zachodzących w mięśniach i w rezultacie wytwarza 
się nadmiar kwasu mlekowego, który powoduje uszkodzenie: 
tkanki mięsnej i wyzwolenie jej barwika. Potwierdzenie tego 
rodzaju tłumaczenia etiologii znajduje się w częstości wypad- 
ków mięśniochwatu w porze zimnej, zwłaszcza w dni zimne 
i dżdżyste, bowiem najszkodliwszym jest wpływ wiatru zim- 
nego wraz z deszczem, który przejmuje zimnem głębiej orga- 
nizm, jak suchy mróz. 

Lucet posunął się nawet tak daleko, że uznał czynnik prze- 
karmienia konia karmą białkową za mniej wartościowy, lub 
wprost bez znaczenia w etiologii mięśniochwatu. Jednakże 
mięśniochwat trafia się i w porze letniej, kiedy wykluczone 
wprost jest działanie na konia tego rodzaju szkodliwych czyn- 
ników klimatycznych. Następnie ciekawe jest to, że próby 
sztucznego wywołania mięśniochwatu przez nagłe, sztuczne 
oziębienie organizmu (zadu) nie doprowadziły do mięśnio- 
chwatu (Lassar, Nassaroz, Dexler). 

Badacze francuscy przyjmują istnienie czynnika infekcyj- 
nego w etiologii mięśniochwatu (Cadeac, Arloing, Cadiot, Li- 
gnieres i in.). Stwierdzane bardzo często u koni chorych bakte- 
rie (gronkowce, paciorkowce) działają, zdaniem autorów, he- 
molizująco na krew oraz wywierają szkodliwy wpływ na mię- 
śnie, zwłaszcza na te grupy, które pracują b. intensywnie. Co 
do bakterii ropnych, stwierdzałem ich obecność w przebiegu 
mięśniochwatu dość często; obecność ta wyrażała się powsta- 
waniem flegmony we formie nacieczenia surowiczo-ropnego 
podskórnie i międzymięśniowo. 

Hobmaier, wprowadza do etiologii mięśniochwatu czynnik 
nowy: alergię i anafilaksję. Znane są w patologii człowieka 
fakty uczulenia lub przeczulenia organizmu na pewne gatunki 
białka. Zdaniem tegoż badacza, czynnikiem uczulającym jest 
w wypadku mięśniochwatu histamina, jako pochodna białko- 
wa, wytworzona w przewodzie pokarmowym konia, w trakcie 
trawienia bogatej w białko karmy: owies, jęczmień, wyka i in. 
Hobmaier przyjmuje okoliczność dysfunkcji wątroby, która nie 
spełnia należycie swej normalnej czynności neutralizującej 
i antytoksycznej w ustroju, zwłaszcza wobec aminowych połą- 
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czeń (które normalnie wątroba łączy z siarką i wydziela na ze- 
wnątrz przez żółć i kał). Ustrój konia, znajdujący się w stanie 
uczulenia alergicznego na histaminę, reaguje szokiem anafilak- 
tycznym na nowe porcje histaminy (i in. aminów, derywatów, 
białek), a wyrazem tego gwałtownego szoku jest mięśniochwat, 
wraz z przekrwieniem oraz nekrobiozą tkanek mięśniowych. 
Hobmaier wykonywał doświadczenia na koniach, polegające 
na podawaniu doustnym i parenteralnym derywatów białko- 
wych z histaminą na czele, celem potwierdzenia swego tłuma- 
czenia mięśniochwatu. Jednakże eksperymentalne wywołanie 
mięśniochwatu tą drogą nie udało się Hobmaierowi. U ludzi 
znane są wypadki ogólnych zaburzeń wraz z zapaleniem mię- 
śni i krwiomoczeniem, wynikające z alergicznego uczulenia 
ustroju na białko. Chorobę tę zwaną „Haffkrankheit“ identy- 
fikuje Hobmaier przynajmniej pod względem analogicznego 
mechanizmu działania, z mięśniochwatem alergiczno-anafilak- 
tycznym zwierząt. 

Od dawna już wskazywano na charakter intoksykacyjny, 
ściślej autointoksykacyjny mięśniochwatu. Już Wester i Marek 
zwracają jako pierwsi uwagę na kwas mlekowy, tworzący się 
w nadmiarze w mięśniu pod wpływem rozmaitych przyczyn, 
powodujących w mięśniu spęcznienie jego włókien i degenera- 
cję. Dalsze badania w tym kierunku poprowadził Carlström, 
który stwierdził b. wydatne zwiększenie ilościowe kwasu mle- 
kowego, wzrastające w miarę postępu zapalenia mięśniowego. 
Ponadto badacz ten stwierdził wydatne zwiększenie się gliko- 
genu w mięśniach koni, odpoczywających długi czas i dobrze 
żywionych. Jednakże, jakkolwiek zarówno Carlstrómowi jak 
i Hertha i Bergemanowi udało się wywołać alimentarną formę 
mięśniochwatu przez skarmianie koni karmą bogatą w cukier 
(buraki) lub wprost cukrem denaturowanym, to jednakże mi- 
mo wstrzykiwań dożylnych kwasu mlekowego i to w ilościach 
b. poważnych (3.000 cm, 0,750/9 roztworu) nie udało się wy- 
wołać eksperymentalnie zapalenia mięśni. Miałem jednak spo- 
sobność w 1 wypadku mięśniochwatu obserwować wpływ po- 
danego przeze mnie per os kwasu mlekowego. Przyprowadzono 
kcnia z objawami kolki gazowej. Jak zwykle w takim wypad- 
ku, zastosowałem, obok sondowania i irygacji, środki dławiące, 
żywą fermentację żołądkowo-jelitową, mianowicie kwas mle- 
kowy z dodatkiem kreoliny. Wprawdzie objawy kolki ustąpiły, 
jednakże wystąpiły w całej pełni objawy mięśniochwatu II stop- 
nia. Prawdopodobnie, od początku choroby, istniał u pacjenta 
mięśniochwat, skomplikowany kolką (przeziębienie). Dawka 
kwasu mlekowego usunęła fermentację niepożądaną w kisz- 
kach, równocześnie zaostrzając zapalenie mięśni. 

Jeśli chodzi o wiek konia, w którym zapada najczęściej 
na mięśniochwat, to między 5—8 latami. W mej obserwacji 
spotkałem zaledwie kilka razy konie chore w wieku 2—3 lat, 
zaś nigdy nie widziałem źrebiąt, przed używaniem ich do pracy. 
Natomiast Kleinpaul obserwował konie chore w wieku zrebie- 
cym, zaś Razsowits i Marek konie do 1—5 lat. 

Ciekawe jest, że konie, które przeszły już mięśniochwat, 
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nie są bynajmniej odporne, lecz zapadają w dalszym ciągu na 
to schorzenie. Klinika lwowska podaje kilka wypadków po- 
nownego zachorowania na mięśniochwat. W mej obserwacji 
stwierdziłem, iż mięśniochwat zdarza się u koni kilkakrotnie, 
zwłaszcza gdy te znajdują się w niekorzystnych warunkach 
życia i pracy, będąc pozbawione pielęgnacji ze strony właści- 
ciela. Znam takie konie, które są stałymi mymi pacjentami na 
wiosnę i w jesieni; u nich najmniejszy wysiłek mięśniowy lub 
przeziębienie powodują mięśniochwat. Nie ulega wątpliwości, 
że pewne klimaty sprzyjają zjawianiu się mięśniochwatu. 

Należy przyjąć również, że istnieje pewna konstytucjo- 
nalna predyspozycja kont w stosunku do mięśniochwatu 
(poza istniejącą, zdaniem moim, predyspozycją u koni na 
Polesiu, na skutek stałego zakwaszenia ustroju i obniżania 
jego rezerw alkalicznych). Hobmaier uważa, że predyspozycja 
koni wiąże się z dysfunkcją wątroby, która nie tak energicz- 
nie, jak należy, odtruwa ustrój z toksyn pochodzenia jelitowego. 
Grzycki sądzi, że dysfunkcja trzustki, jako centrum gospodarki 
węglowodanowej ustroju, stanowi precedens dla wystąpienia 
mięśniochwatu, poprzez demobilizację cukru mięśni i jego 
rozpad. Objawy chorobowe mięśniochwatu, opisane przez auto- 
rów niemieckich (Marek, Hobmaier, Schindelka) i francuskich 
(Cadiot, Cadeac, Ligniere), jako też autorów naszych (Łopa- 
tyński, Mglej), odnoszą się wyłącznie do najcięższej formy mię- 
śniochwatu, myoglobinemii porażennej. Wyjątek stanowią pra- 
ce Dieckerhoffa, który poza „lumbago“, opisuje „amodynie“ 
i „pleurodynie“, jako analogiczne zapalenie mięśni, różne je- 
dynie co do rozmieszczenia w partiach mięśniowych. 

Obserwacje moje wykazały, iż mięśniochwat ma charakter 
ogólny: polimyositis lub miejscowy: lumbago, omodynie, pleu- 
rodynie i colidynie (nazwa własna). Polimyositis oznacza zapa- 
lenie wszystkich grup mięśniowych, lumbago, zapalenie mięśni 
zadu, omodynie, zapalenie mięśni łopatki i barku, pleurodynie, 
zapalenie mięśni i klatki piersiowej, wreszcie colidynie (o któ- 
rej Dickerhoff nie wspomina) oznacza zapalenie mięśni szyi 
i głowy. Następnie mięśniochwat może mieć charakter ostry, 
podostry i chroniczny; m. ostry trwa 2—3 dni, podostry 3—7 
dni, chroniczny do 3 tygodni i cechuje się nawrotami. Wreszcie, 
ze względu na natężenie procesów zapalnych, wyróżniam I, II 
i III stopień mięśniochwatu. Stopień I, najlżejszy, cechuje sie 
zapaleniem mięśni bez objawów ogólnej intoksykacji; stopień II, 
cięższy, lecz odwracalny, prezentuje, obok ostrego zapalenia, 
cały kompleks objawów ogólnych, będących wyrazem auto- 
intoksykacji; stopień III, najcięższy i nie zawsze odwracalny, 
przedstawia b. ciężkie zmiany zapalne, aż do myolizy, myoglo- 
binemii i myoglobinurii. Podczas gdy stopień I i II występuje 
najczęściej u koni lżejszych, stopień III atakuje konie cięższe 
i limfatyczne, i to w sposób b. ostry. 

Mięśniochwat I stopnia zjawia się nagle, po ciężkiej pracy 
w dni zimne i dżdżyste; właściciel zwierzęcia stwierdza po 
przyjeździe do domu, lub częściej rano przy wyprowadzeniu 
konia ze stajni, iż zwierzę chodzi nienormalnie. Trudno konia 
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ze stajni wyprowadzić, gdyż na skutek bolesności mięśni, zwie- 
rzę wychodzi niechętnie. Poza tym apetyt i pragnienie prawie 
normalne, co najwyżej koń wyjada karmę leniwiej jak zwykle. 
Opróżnienie prawidłowe, mocz jasny i światły. Po wyprowa- 
dzeniu konia ze stajni, co w pierwszej chwili udaje się b. ciez- 
ko, oraz po -wykonaniu przez konia z wielkim trudem kilku 
ruchów kończynami, można obserwować pewne polepszenie, co 
tłumaczy się „rozejściem“ się konia. Stan ten odnosi się bądź 
do wszystkich mięśni, bądź też jedynie do pewnych grup. 
W wypadku pierwszym obserwuje się utrudnienie chodu, za- 
równo nogami przednimi, jak i tylnymi. Ruchy kończyn są 
b. sztywne, z unikaniem możliwie maksymalnym fleksji i ex- 
tenzji, które są dla pacjenta bolesne. Koń stąpa krótko, tak 
jakby miał nogi spętane. Trudno jest zmusić go do wykonania 
biegu kłusem; ponadto koń taki w stajni nie kładzie się, bo- 
wiem fleksja sprawia mu ból. Koń stoi bez przerwy, używając 
całego ścięgnisto-kostnego aparatu kończyn do utrzymywania 
kończyny w stanie wypoczynku mięśniowego. Przy polimyozy- 
cie obserwuje się także sztywność szyi, ograniczenie jej ru- 
chów, jako też głowy. Zapalenie mięśni zadu ogranicza się do 
objawów w zakresie kończyn tylnych. Koń stąpa zadem sztyw- 
no, chód spętany, oraz charakterystyczne jest utrzymywanie 
obu kończyn tylnych w stanie wyprostowania, nie obserwuje 
się natomiast zwykłego u koni opierania się na jednej nodze 
tylnej, ze zgięciem drugiej w chwili spoczynku. Zapalenie mię- 
śni kończyn przednich daje te same objawy w zakresie przodu 
konia. Wreszcie, rzadko występujące zapalenie mięśni szyi 
i głowy, wyraża się sztywnością, ograniczeniem ruchów, oraz 
utrudnieniem zniżania głowy na łące, co od razu rzuca się 
w oczy właścicielowi konia, który w anamnezie zgłasza, iż koń 
nie może się zniżać do trawy. Przy badaniu bliższym chorych 
grup mięśniowych, stwierdzałem zawsze: bolesność na ucisk, 
obrzęk, sztywność mięśni i podwyżkę temperatury. Wykonana 
sztucznie fleksja, ekstenzja, abdukcja i addukcja kończyn zdra- 
dzała zawsze ból zwierzęcia. Badanie ogólne wykazywało: tem- 
peratura 38—390 C, więc stan zaledwie podgorączkowy, oddechy 
12—16, tętno 36—40, akcja serca prawidłowa lub przyśpieszo- 
na, czasem tony serca lekko zaakcentowane, zwłaszcza przy 
zapaleniu mięśni kończyn przednich. 

Na ogół więc mięśniochwat I stopnia oznacza słabe natę- 
żenie zmian zapalnych w mięśniach i oznacza właściwie ostre 
ich znużenie z zapaleniem. Pod wpływem zwiększenia kwesoty 
w sokach mięśniowych, ma miejsce hypertonia mięśni, wraz 
z cechami lekkiego zapalenia (przekrwienie, obrzęk, bolesność, 
utrudnienie pracy mięśni). Podobne stany mięśniowe obserwuje 
się u ludzi nieprzywykłych do sportów bez odpowiedniej do 
tego zaprawy, po nagłym wykonaniu jakiegoś wyczynku spor- 
towego. Człowiek taki przez 2 dni nie jest w stanie się poru- 
szyć, cierpi na ból mięśniowy, sztywność i trudność wykonania 
skurczu mięśniowego. Czynnikiem wywoławczym jest ostre 
znużenie mięśni i związana z tym hyperacidolaktoza mięśniowa. 

I stopień mięśniochwatu trwa od 2—3 dni w formie ostrej. 
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Leczony mija całkowicie jako zaburzenie odwracalne; dewa- 
stacja tkanki mięśniowej w b. słabym zresztą stopniu mija 
wśród zupełnej restytucji. Natomiast brak leczenia, a zwłaszcza 
użycie konia do dalszej pracy, może przedłużyć ten proces do 
7 dni, a nawet do kilku tygodni, albo też sprawia, iż I stopień 
przechodzi w II, cięższy i mniej odwracalny. W okresie wio- 
sennym i jesiennym, kiedy warunki klimatyczne są złe i b. draż- 
niące, miewam po kilka koni chorych dziennie. Są to najczę- 
ściej konie lekkie i prymitywne (mierzynek poleski). Ciężka 
i całodzienna praca przy zwózce drzewa. po piaszczystej dro- 
dze lub błocie, orka w dni zimne i wietrzne, przegnanie konia, 
opojenie wodą zimną, — oto bezpośrednie czynniki wywołujące 
mięśniochwat I stopnia. 


Zaznaczyć należy, że I stopień mięśniochwatu zdarza się 
czasem masowo. Stwierdziłem, iż są takie dni (b. intensywnej 
pracy w lesie), kiedy po kilkanaście naraz w danej wsi koni 
choruje na to schorzenie. Odnoszę to do złych warunków kli- 
matycznych oraz do ciężkiej pracy koni. U niektórych koni 
chowanych źle, w zimnych i przewiewnych stajniach, żywio- 
nych i pojonych niezgodnie z zasadami dietetyki, dałej u koni 
b. ciężko pracujących, a potem nagle pozostawionych w stan 
nieaktywizowanego odpoczynku, — mięśniochwat I stopnia 
zdarza się po kilka razy w ciągu roku. Jakkolwiek I stopień 
mięśniochwatu mija bez śladu, jednakże występując u jednego 
konia częściej, wywiera szkodliwy wpływ na aparat ruchowy 
konia oraz na serce. Komplikacje sercowe we formie arytmii 
niedomogi mięśni, wad zastawkowych, są dość częstymi pozo- 
stałościami mięśniochwatu. Czasem już w trakcie zapalenia 
mięśniochwatowego I stopnia obserwuję obrzęki mechaniczne 
na przedpiersiu, podbrzuszu, puzdrze lub wymieniu, oraz na 
nogach. Są to obrzęki sercowe, będące wyrazem osłabienia 
serca. 

Mięśniochwat II stopnia przedstawia cięższy kompleks 
objawowy. Obserwuję go u koni cięższych, podrasowanych lub 
importowanych na teren Polesia; wyrazem dezaklimatyzacji 
takich koni, przywykłych do zdrowszego klimatu i słodkiej pa- 
szy łąkowej, jest zapadanie na ciężką formę mięśniochwatu. 
W mej obserwacji, stwierdziłem jako rzecz bardzo charaktery- 
styczną, częstsze wystąpienie II stopnia mięśniochwatu u kla- 
czy wysokoźrebnych. Tłumaczę to tym, iż wysoka ciąża u kla- 
czy stwarza pewien stan przeczulenia czuciowego (nerwowego) 
i alergicznego; mięśniochwat II stopnia, zatruwając cały ustrój, 
wywołuje ciężki obraz ogólny (szok anafilaktyczny wedle Hob- 
maiera). Cechą ogólną II stopnia, w świetle mych obserwacji, 
jest ostre zaatakowanie mięśni z równoczesną autointoksykacją 
całego ustroju. Schorzenie występuje nagle i bardzo ostro; koń 
staje się smutny, wyraz twarzy i oczu napięty, świadczący 
o hypertonii mięśni i uczuciu bólu. Obserwuje się obfite po- 
cenie się, czasem dreszcze, oraz czasem wysoką gorączkę (do 
410 C), będącą wyrazem przeziębienia. Zupełny brak apetytu, 
ewentualnie pragnienie zwiększone, b. utrudnione ruchy żucia, 
ślinienie i ogólny niepokój, dają obraz ogólnej toksykozy. Za- 
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palenie mięśni zaznacza się b. jaskrawo; obserwowałem najczę- 
ściej polimyositis, rzadziej lumbago, omodynie, oraz najrzadziej 
pleurodynie. Mięśnie zadu, łopatki, barku, przedpiersia i klatki 
piersiowej, dalej mięśnie szyi są w stanie silnej hypertonii, 
b. napięte, sztywne, tak dalece, że pod skórą zaznacza się każdy 
mięsień osobno. W dotyku stwierdza się twardość (deskowatą), 
bolesność oraz podwyżkę temperatury mięśni, i obrzęk zapal- 
ny. Charakterystyczny jest chód konia; w początkach choroby 
koń nie jest w stanie wykonać jakiegokolwiek ruchu; z naj- 
większym trudem udaje się konia wyprowadzić ze stajni. Czę- 
sto bolesność mięśniowa jest tak znaczna, że koń leży na ziemi, 
w pozycji bocznej i wyciągniętej, celem odciążenia zbolałych 
mięśni. Takie dłużej trwające (kilka dni) zaleganie konia na 
ziemi wywołuje b. szybko rozliczne rozleżyny ropiejące; małą 
odporność skóry oraz skłonność do owrzodzeń odleżynowych 
tłumaczę hyperglikemią, która podobnie jak przy cukrzycy, 
zmniejsza odporność skóry. Jeżeli uda się nam zmusić konia do 
powstania (co ma jeszcze miejsce w 1, 2 i 3 dniu choroby), wi- 
dzimy, że każdy ruch sprawia choremu wielki ból; kończyny 
są wyprostowane, zaś koń chodzi sztywno jak na szczudłach, 
nie zginając kończyn. Obserwując z daleka tego rodzaju chód 
i układ nóg ma się wrażenie, że jest to tężec. 

Mięśnie piersiowe są również silnie napięte, co wyraża się 
utrudnieniem oddychania i jego przyśpieszeniem. Mięśnie szyi 
są sztywne, utrudniają ruchy boczne lub opuszczanie głowy. 
Obserwuje się także trismus, spowodowany hypertonią mięśni 
głowy. Ostre zapalenie mięśni występuje najczęściej jako poli- 
myositis, rzadziej jako lumbago lub omodynie. W obu ostatnich 
wypadkach ruchy kończyn są b. utrudnione; koń chwieje się, 
z trudnością przychodzi mu utrzymać równowagę ciała, zata- 
cza się jak pijany, wreszcie nierzadko upada na ziemię, stęka- 
jąc i leży, mając kończyny wyprostowane i sztywne. Ciężki 
obraz mięśniochwatu uzupełniają objawy ogólne, będące wy- 
razem intensywnego zatrucia ogólnego; temp. 39,50 C, przy- 
śpieszenie oddechów, akcja serca nasilona, tętno przyśpieszone 
b. silnie napięte, — pulsacja żył jarzmowych wybitna. II sto- 
pień mięśniochwatu odbija się bardzo poważnie na pracy i wy- 
dolności serca: zarówno autointoksykacja (kwas mlekowy, kre- 
atyna, kreatynina i in.), jak i sztywność i hypertonia większej 
części muskulatury, wywierająca znaczny ucisk na naczynia 
krwionośne i utrudniające przepływ krwi, w tak znacznym 
obszarze, jak obwodowy — działają szkodliwie na serce, pod- 
noszą ciśnienie krwi oraz powodują wzmożenie akcji serca. 
Przy badaniu klinicznym stwierdza się akcent nad aortą i art. 
pulm., tony głuche, nasilone. Obrzęki, występujące u koni cho- 
rych, przy kilkakrotnym przeprowadzeniu konia oraz ener- 
gicznym rozcieraniu ustępują, by po krótkim postoju konia 
wrócić. Są to obrzęki zimne, niebolesne i ciastowate. Co do 
akcji serca, należy zaznaczyć, że w przebiegu drugiego stopnia 
mięśniochwatu, zwłaszcza w 3-cim do 4-tym dniu choroby, skur- 
cze i rozkurcze serca mają charakter swoisty: sztywny i hyper- 
toniczny. Tego nie widzi się wcale lub tylko lekko poprzez 


Als 


klatke piersiową, jako gwałtowne skurcze mięśnia sercowego, 
lecz wysłuchując przez dłuższy czas, słyszy się tony świadczące 
o takiej sztywneści akcji serca. To zjawisko swoiste dla mie- 
sniochwatu słumaczę hypertonią, muskulatury mięśniowej, na 
skutek działania kwasu mlekowego. Zresztą należy przypuścić, 
ze 1 mięsien sercowy o poprzecznym prazkowaniu, odmienny 
wprawdzie w swym automatyzmie i połączeniach wstawkowych 
od mięśnia szkieletu, ma tę samą biochemię co i inne mięśnie 
układu animalnego ustroju. Nagromadzenie glikogenu w tkan- 
ce mięśniowej serca jest bardzo znaczne, przewyższające kilka- 
krotnie zawartość tego cukru -w muskulaturze. Jeżeli tak, na- 
leży przyjąć, że i w sercu prymarnie (tj. równocześnie z mię- 
śniochwatem ogólnym) lub sekundarnie (tj. w trakcie mięśnio- 
chwatu), następuje wzmożona glikogenoliza, następuje brak 
rezyntezy, hyperacidolaktora itd., czyli możemy również 
z punktu widzenia etiologicznego mówić o mięśniochwacie ser- 
ca, jako objawie towarzyszącym mięśniochwatowi ogólnemu. 
Sądzę, że bardzo charakterystyczne zmiany widzielibyśmy wte- 
dy w diagramie elektrokardiograficznym serca, w trakcie mię- 
śniochwatu. Zaburzenia funkcjonalne serca są tak poważne, że 
pozostawiają ślad na długi czas po wyleczeniu, jako osłabienie, 
niedomogę i arytmę serca. Krew jest wyraźnie zmieniona, ciem- 
na, gęsta, bardzo krzepliwa, opadanie krwinek wolne. Mocz 
jest gęsty, ciemny, osad obfity, ślady białka. Myoglobina wy- 
stępuje w moczu w drugim stopniu rzadko, jednakże obser- 
wowałem ten barwik i to w silnym zagęszczeniu, barwiącym 
mocz na kolor ciemno-wiśniowy. Fakt ten jest tylko popar- 
ciem tego, iż mięśniochwatu nie należy identyfikować wyłącz- 
nie z myoglobinemią porażenną, lecz wymaga ona szerszego 
ujęcia, które w pracy niniejszej usiłuję wprowadzić. U koni 
wykazujących symptomy 2-ego stopnia mięśniochwatu, w wy- 
padkach omodynie, lub lumbago, obserwowałem jeszcze inną 
cechę: nacieki surowiczo-krwawe, pod skórą i w tkance intersti- 
cjalnej mięśni. Naciek surowiczy bierze się z ostrego zapalenia 
i zostaje następowo zakażony bakteriami ropnymi, które są 
wszędzie obecne. Miejsce objęte taką flegmoną jest gorące, bo- 
lesne. Po pewnym czasie w skórze tworzy się spontanicznie 
otworek, którym wypływa płyn surowiczo-krwawy. Obfitość 
tego wycieku jest rozmaita. 

W biegu drugiego stopnia mięśniochwatu, który od trze- 
ciego stopnia różni się brakiem stale stwierdzanej myoglobine- 
mii, objawów paraliżu oraz autolizy mięśniowej, — stwierdza- 
łem kilkakrotnie komplikacje ze strony serca (które ogólnie 
omówiłem), płuc i opłucnej, przewodu pokarmowego (kolki 
gazowe) lub mózgu (encephalitis acuta). Proces chorobowy za- 
czynał się albo objawami kolki gazowej (wzdęcie), a potem 
występował mięśniochwat (patrz „Przegląd Weterynaryjny , 
sierpień 1936), albo też, stwierdzałem najpierw mięśniochwat 
a potem zapalenie mózgu, które pod względem etiologii, łączy- 
łem z mięśniochwatem (Przegl. Wet., „Miesniochwat u koni e 
„Przyczynek do obrazu klinieznego i leczenia ostrego zapalenia 
mózgu u konia i u bydła”). 
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Zjawiska toczące się w mięśniu w trakcie II stopnia mię- 
śniochwatu, są po części odwracalne, pod warunkiem, że scho- 
rzenie jest w początkach leczone. Zapalenie mija, a ponieważ 
w tym stopniu schorzenia nie ma jeszcze autolizy mięśni, mo- 
Zem mówić o integralnej restytucji. Mięśniochwat leczony 
mija po 3—5 dniach. Brak leczenia prowadzi najczęściej do 
śmierci, której bezpośrednią przyczyną jest porażenie serca. 
W rzadkich wypadkach zapalenie ostre przechodzi w chronicz- 
ne, trwając do 3—5 tygodni. Zaznaczę jeszcze, że u klaczy cho- 
rych na skutek intoksykacji zaburzeń sercowych, a może 
i skurczów macicy ciężarnej, następuje poronienie lub poród 
przedwczesny, który u klaczy ma zawsze przebieg ciężki i po- 
głębia jeszcze obraz choroby mięśniowej. 

Jak zaznaczyłem II stopień mięśniochwatu ma czasem cha- 
rakter chroniczny, oczywiście wtórny, będący następstwem 
procesu ostrego. Znikają wtedy objawy ogólne; temperatura 
wraca do normy, ewentualnie do stanu podgorączkowego, od- 
dechy są prawidłowe — apetyt wprawdzie słaby, lecz istnieje; 
serce przedstawia najczęściej pewien kompleks niedomogi 
funkcjonalnej, czasem arytmii; zaburzenie w krążeniu obwodo- 
wym we formie obrzęków mechanicznych zostaje utrzymane 
lub nawet się potęguje. Wprawdzie hypertonia i sztywność 
mięśni obniża się w okresie chronicznym II stopnia, jednakże 
nadal ruchy kończyn są utrudnione; najbardziej rzuca się 
w oczy brak koordynacji ruchów kończyn, chód chwiejny, za- 
taczanie się zadem, przodem, częste upadki. Największe nasi- 
lenie tych zaburzeń ruchowych obserwuje się rano przy wy- 
prowadzeniu konia ze stajni. Wykonuje wtedy ruchy b. ostroż- 
nie i daje wyraz bólu mięśniowego; przejście przez próg sta- 
nowi znaczną trudność. Dopiero po kilkakrotnym przeprowa- 
dzeniu koń „rozchodzi* się i chód staje się swobodniejszy, jak- 
kolwiek chwiejny i nieskoordynowany. 


Konie, które przechodzą II stopień mięśniochwatu, są 
skłonne do dalszego zapadania na to schorzenie. Obraz cho- 
roby III stopnia mięśniochwatu ma charakter bardzo ciężki, 
najczęściej przebiega wśród daleko idących i nieodwracal- 
nych zmian mięśniowych wraz z myoglobinemią. W literaturze 
nazwano ten proces chorobowy: haemoglobinemią porażenną, 
a ostatnio myoglobinemią. Nazwa: porażenna (paralitica) wska- 
zywałaby na nerwowo-rdzeniowy charakter schorzenia; w rze- 
czywistości schorzenie to ma charakter wyłącznie mięśniowy, 
przy czym hypertonia mięśni jest powodem niedowładu kon- 
czyn. W mej obserwacji miałem do leczenia stosunkowo mało 
wypadków III stopnia mięśniochwatu, oczywiście w porówna- 
niu z częstością z I-go i II-go stopnia. Jeśli chodzi o przyczynę 
III-go stopnia, w mej obserwacji stwierdzałem przeziębienie 
ostre w połączeniu z dłuższym postojem konia w stajni, zaś 
w innych przypadkach, przyczyną choroby było zbyt inten- 
sywne karmienie koni owsem i długotrwały wypoczynek nie- 
aktawowany. Z tych koni większość wykazywała objawy lum- 
bago, 2 omodynie, przy czym z 1 grupy 5 koni padło, z dru- 
giej 1. Na ogół były to przypadki b. ciężkie i to od pierwszej 
chwili choroby. Zastanawiałem się nad tym, dlaczego w tutej- 
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„szym terenie tak często stwierdzam I i II stopień miesniochwa- 

tu, zaś tak rzadko (stosunkowo) myoglobinemię. Odpowiedź 
na to znajduję w tym, iż konie tutejsze odbiegają swą konsty- 
tucją b. daleko od konia limfatycznego, o konstytucji pyknicz- 
nej (Łopatyński); są to konie prymitywne, b. wytrwałe, o bar- 
dzo jędrnej i małej budowie ciała, odporne na zjawisko myo- 
globinemii. Następnie pod względem etiologicznym mięśnio- 
chwat (I i II), obserwowany u tutejszego pogłowia, łączy się 
z paszą kwaśną i demineralizowaną, zaś czynnikiem bezpośred- 
nim jest: przeziębienie oraz dłuższy wypoczynek. Natomiast 
w etiologii, myoglobinemii, odgrywa główną rolę czynnik: obfi- 
tego karmienia paszami bogatymi w cukier (buraki) i białko 
(owies), oraz dłuższy wypoczynek, w trakcie czego glikogen 
gromadzi się w tkance mięśniowej b. obficie. Owies w karmie- 
niu koni na Polesiu, nie odgrywa prawie żadnej roli. Konie, 
u których obserwowałem mięśniochwat, były tu importowane, 
oraz były karmione owsem intensywnie (konie majątkowe, 
gminne, wojskowe, pociągowe). 

Objawy myoglobinemii występują nagle, zwykle po uzyciu 
konia do pracy, po dłuższym postoju w stajni, w drodze lub po 
powrocie do domu: koń zaczyna zdradzać niepokój, słabnie, 
obserwuje się osłabienie zadu, potykanie się, następnie b. obfi- 
te pocenie się. W dalszym momencie koń pada na ziemię 
i w pierwszych chwilach podnosi się jeszcze, aczkolwiek z tru- 
dem, potem zaś występuje kompletny niedowład nóg. Stwier- 
dziłem w 1 wypadku, że III stopień mięśniochwatu może po- 
wstać z II stopnia, przy zaniedbaniu tegoż: tak 1 z klaczy gmin- 
nych od 7 dni zdradzała objawy mięśniochwatu, w zakresie 
kończyn przednich; furman zatrzymał konia w stajni przez 
4 dni, a na 5 dzień wyruszył w drogę (ze mną) daleką; dzień 
był zimny, dął silny wiatr ze śnieżycą. W drodze do wsi 
(25 km), klacz potykała się co chwilę, to na jedną, to na drugą 
nogę przednią, i z trudem doszła do celu. Owo potykanie się 
kładliśmy na karb grudy i nabierania się mokrego śniegu w pod- 
kowie. Po przybyciu na miejsce klacz położyła się, nie jadła 
nic, ani nie piła. W połowie drogi powrotnej klacz padła na 
ziemię i w godzinę później stwierdziłem myoglobinemię z za- 
atakowaniem nóg przednich (omodynie). Wypadek ten wska- 
zuje na bezwzględny związek myoglobinemii z poprzednim sta- 
nem lżejszego mięśniochwatu. Swiadezyloby to o tym, że sto- 
pień II nieleczony może w warunkach zaostrzających proces 
zapalny, przejść w myoglobinemię czyli III stopień mięśnio- 
chwatu. 

U konia chorego obserwuje się niezwykłe napięcie, sztyw- 
ność i hypertonię muskulatury zadu lub kończyn przednich. 
Cała okolica, obejmująca głównie grupę m. quadriceps femo- 
ris, oraz grupę adduktorów, jest obrzękła, gorąca, bolesna. Od- 
ruchy skórne, powierzchowne są najczęściej bez zmiany; nato- 
miast Dexler i Marek stwierdzili obniżenie pobudliwości reflek- 
torycznej w zakresie ścięgien (patella). Pobudliwość skóry na 
prąd elektryczny jest normalna. Cały korpus pokrywa się obfi- 
cie potem. Koń usiłuje powstać, lecz nie udaje się to; w wy- 
padkach lumbago koń staje na kończynach przednich i po 
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krótkiej chwili wysiłku, opada. W wypadku omodynie ma się 
rzecz odwrotnie, koń wstaje zadem, lecz przód tkwi przy zie- 
mi. Rzadsze są wypadki niedowładu wszystkich kończyn. Wy- 
raz twarzy jest napięty, lekki wytrzeszcz gałek, zażółcenie, 
a potem zasinienie spojówek, obfite poty, trismus, zanik żywo- 
Sci gry uszu, — są objawami świadczącymi o ciężkim stanie 
choroby. Przez 1—2 dni mięśnie są zaatakowane, napęczniałe, 
deskowato twarde, w dotyku bolesne; środowisko tkanek mię- 
sniowych jest silnie zakwaszone. W dalszym przebiegu scho- 
rzenia, pod wpływem toksycznego działania kwasu mlekowego, 
przychodzi do zwyrodnienia mięśniowego, oraz do częściowej 
lub zupełnej myolizy, cechującej się zupełnym zatarciem bu- 
dowy mięśniowej. Dewastacja histologiczna i biochemiczna 
mięśnia jest objawem często nieodwracalnym. 

Poza zmianami lokalnymi obserwuje się b. ciężkie zaburze- 
nia ogólne, będące wyrazem autointoksykacji. Obserwowałem 
zawsze wysoką gorączkę (do 41,80 C); Marek podaje, że 
w pierwszych okresach temperatura jest podniesiona nieznacz- 
nie, dopiero potem podnosi się o 0,5 do 10% C ponad normę, zaś 
w końcowych etapach choroby, na skutek częstej gangreny de- 
kubitalnej, stwierdza się temperaturę b. wysoką. Apetyt jest 
całkowicie zniesiony lub b. słaby. Defekacja upośledzona, kał 
gęsty i skąpy. Mocz wykazuje zmiany charakterystyczne: za- 
wartość barwika czerwonego, rozpoznawanego przez Marka 
i Tatray jako oxymethemoglobina, zaś jak wykazały badania 
Fróhnera i Carlströma, jest to myoglobina, barwik mięśniowy. 
Poza tym stwierdza się w moczu białko, cukier oraz obfity osad 
(nabłonki nerkowe), wywołany uszkodzeniem toksycznym ne- 
rek i dróg moczowych. Wedle Lucet'a ilość białka wynosi 
25/1000; Schindelka i Frohner stwierdzili obniżenie ilości mocz- 
nika. Wydzielanie moczu jest początkowo b. skąpe, co pozo- 
staje w związku z parezą pęcherza. Natomiast pęcherz jest 
często przeładowany moczem, co daje objawy kolkowe. Przeła- 
dowanie przewcdu pokarmowego (b. często owsem) oraz upo- 
Śledzenie trawienia, jako też hypotonia jelit, wywołują zwięk- 
szoną fermentację i wzdęcie kolkowe, stanowiące komplikację 
mięśniochwatu. 

Serce zdradza wyraźnie symptomy zatrucia; akcja serca 
przyśpieszona, tętno nitkowate, tony serca dudniące. Łopatyń- 
ski dzieli obraz chorobowy myoglobinemii na 2 okresy: fazę 
myogenicznego bezwładu zaatakowanych kończyn, oraz myo- 
globinurii (surowica krwi pozostaje bezbarwna) oraz fazę za- 
blokowania nerek, z oligurią, mętnym i osadowym moczem, 
oraz ogólnym zamroczeniem i niepokojem motorycznym. Faza 
pierwsza trwa do 3, najdalej 5 dni; potem, o ile nie wystąpią 
objawy poprawy, następuje faza 2, która prowadzi szybko do 
śmierci. W wypadkach b. ciężkich śmierć następuje już na 
3 dzień. Zdaniem Mgleja, objawami pomyślnymi, które po- 
zwalają rokować dobrze, są: szybkie wyjaśnienie się moczu, 
ustępowanie porażeń oraz powrót tętna do normy. Jeżeli na- 
stępuje poprawa, postępuje ona b. powoli, i wymaga kilku ty- 
godni do powrotu pełnej władzy w mięśniach kończyn. Resty- 
tucja dotkniętych mięśniochwatem mięśni występuje b. wolno 
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i czasem po miesiącach nie występuje jeszcze całkowicie. 
Kronburger obserwował konie, u których była skłonność, po 
przejściu mięśniochwatu, do ponownego zapadania na zdrowiu. 
Obserwował nawet konia, który w ciągu tygodnia zachorował 
3-krotnie. Przyczyną śmierci przy mięśniochwacie jest poraże- 
nie serca. Jak już zaznaczyłem wyżej, konie zalegające na ziemi 
kilka dni, wykazują stosunkowo dość wcześnie owrzodzenia 
odleżynowe, które w wypadkach podostrych mogą być przy- 
czyną ogólnej sepsy. Owe owrzodzenia są w pewnej łączności 
przyczynowej z hyperglikemią mięśniochwatową. Mglej obser- 
wował w przebiegu mięśniochwatu u konia lekkiego, zupełne 
porażenie gardzieli. 

W przebiegu myoglobinemii były notowane komplikacje 
w formie zapalenia płuc (pneumonia hypostatica), zapalenia 
nerek i uremii, zakażenia krwi na tle odleżynowym, kolki itd. 
Jeśli chodzi o diagnozę to łatwo ją postawić należycie, jeżeli 
wypadek jest typowy, z wszystkimi cechami III stopnia mięśnio- 
chwatu. Są jednak okresy początkowe, kiedy nie obserwuje sie 
myoglobinurii, a stwierdza się jedynie opadnięcie konia na 
nogi, wśród ciężkich objawów ogólnych, które może mieć miej- 
sce zarówno przy chorobach zarazliwych (anemia zakaźna), 
jako też i przy złamaniach kręgów, kości długich itd. Miałem 
w obserwacji własnej 2 wypadki, które w pierwszym dniu cho- 
roby nie można było rozpoznać jako myoglobinemię, bowiem 
ani nie stwierdziłem zmian w moczu, ani typowych zmian 
w muskulaturze. Dopiero w drugim dniu wystąpił w całej peł- 
ni obraz myoglobinurii. Ponieważ oba te przypadki III stopnia 
odnosiły się do kończyn przednich przy normalnym zachowa- 
niu się zadu, należałoby wyciągnąć stąd wniosek, że w wypad- 
kach omodynie, czy to ze względu na mniejszy teren mięśnio- 
wy i mniejsze nasilenie myolizy i myoglobinemi oraz na sku- 
tek dalszej komunikacji z nerkami (aniżeli mięśni, zadu), — 
myoglobinuria występuje później, aniżeli w wypadkach lum- 
bago. W takich przypadkach należałoby więc uzupełnić podział 
Łopatyńskiego na 2 fazy, fazą 3 wstępną lub prodromalną, 
utrudniającą ze względu na niejasny obraz schorzenia, diagnozę 
mięśniochwatu. 

Dane statystyczne, podane przez Fróhnera i Friedbergera, 
odnoszące się do śmiertelności myoglobinemii, wskazują na 
śmiertelność od 20—400/9; Bouley wskazuje na większą śmier- 
telność (60%), Stockfleth (50°%/0), zaś Bay, badając i lecząc 368 
koni, stwierdził śmiertelność w 70%. Marek podaje śmiertel- 
ność na podstawie leczonych 90 koni na klinice budapeszteń- 
skiej na 44%/,. Natomiast śmiertelność I, II stopnia mięśnio- 
chwatu obserwowanego przeze mnie jest bardzo niska i w wa- 
runkach wczesnego leczenia wynosi zaledwie 1—5%/0; wypadki 
II stopnia nieleczone, kończą się częściej śmiercią. Zmiany sek- 
cyjne I, II i III stopnia mięśniochwatu są w mej obserwacji 
identyczne co do obrazu, różniące się jedynie intensywnością 
(przekrwienie, nacieczenie tkanek międzymięśniowych, zwy- 
rodnienie mięśni, myoliza). 

Zapatrywanie moje w sprawie stopni nasilenia mięśnio- 
chwatu (od I stopnia do myoglobinemii) jest dotąd pierwszym 
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i jedynym doniesieniem. Zostało ono potwierdzone przez wielu 
lekarzy, praktykujących na Polesiu, w rozmowie prywatnej 
i w korespondencji. Grzycki, w dyskusji na XV Zjeździe Lek. 
i Przyr., wysunął myśl, że opisywane przeze mnie postaci I 
i II stopnia są zapewne reumatyzmem. Biorąc pod uwagę, że: 
1) reumatyzm w pojęciu nowoczesnym (jak wyżej zaznaczy- 
łem na podstawie piśmiennictwa francuskiego) jest przyczy- 
nowo ściśle związany z gruźlicą; 2) preparaty salicylowe, uwa- 
żane za swoiste dla reumatyzmu, nie skutkowały, natomiast 
dobry efekt dawały zastrzyki dwuwęglanu sodu, neutralizują- 
cego środowisko mięśni, należy reumatyzm wykluczyć. Ostat- 
nio Ketlefsen na łamach B. T. W. opisywał wypadki zapaleń 
mięśniowych u koni, które leczyły się dobrze preparatami mi- 
neralnymi (Ca), i które objawami odpowiadają mojemu poje- 
ciu I i II mięśniochwatu. 

W rozpoznaniu różniczkowym  mięśniochwatu należy 
uwzględnić ostrą i przewlekłą postać anemii zakaźnej, która 
m. i. charakteryzuje się utrudnionym chodem koni i zatacza- 
niem się. Jak wielokrotnie stwierdzałem, zaburzenia ruchowe 
przy anemii, nie mają charakteru ściśle mięśniowego, brak im 
objawów sztywności i bolesności mięśni, zaś w leczeniu nie 
daje żadnego efektu ani alkalizacja krwi, ani upust krwi, który 
jako zabieg prowokacyjny, najczęściej, zamiast polepszenia, 
daje zaostrzenie przewlekłej anemii, kończące się często śmier- 
cią. Niezależnie od tego, mam wrażenie, poparte ostatnio doko- 
nanymi obserwacjami, że — u koni chorych na przewlekłą, 
często ukrytą formę niedokrwistości zakaźnej, może wystąpić 
mięśniochwat i to nawet często, powtarzając się co pewien czas 
po wykonaniu cięższej pracy. Za Eppingerem, który ostatnio 
w medycynie ludzkiej podkreśla wpływ pracy serca na zjawi- 
ska biochemiczne mięśni, tłumaczę ten fakt następująco: Nie- 
wydolność krążenia i niedokrwistość, jako zespoły ściśle ze sobą 
związane, powodują zarówno w warunkach spokoju, jako też 
i pracy, upośledzenie utleniania w mięśniu; w rezultacie wzra- 
sta ilość mięśniowego kwasu mlekowego i ogólne zakwaszenie 
ustroju, czyli powstają stosunki prowadzące wprost do stanu 
chorobowego mięśni. (dok. nast.) 
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PSEUDO - TUBERCULOSIS INDYKÓW I GOŁĘBI. 


Podczas kilkuletniej pracy w pracowni rozpoznawczej bakteriolo- 
gicznej, wyosobniono kilkakrotnie z nadesłanego padłego ptactwa, a mia- 
nowicie indyków i gołębi drobne prątki, które przy bliższym badaniu oka- 
zały się identyczne z bac. pseudotuberculosis rodentium. Zarazek ten po 
raz pierwszy został opisany w roku 1883 przez Malassez'a i Vignala, któ- 
rzy wyosobnili ze świnki morskiej, podczas epidemii tych zwierząt w la- 
boratorium, krótkie prątki, barwiące się metodą Grama ujemnie i ukła- 
dające się w kształcie krótkich łańcuszków. Później Cazal i Vaillard zna- 
leźli je u człowieka, u którego na sekcji stwierdzono całą otrzewną usianą 
drobnymi gruzełkami. Charrin i Roger wydzielili w czystej hodowli 
z padłych zajęcy, Galovielle u kota, Vallee u wołu. 

U ptactwa po raz pierwszy gruźlica rzekoma została opisana w Niem- 
czech przez Becka i Huck'a w roku 1921 pod nazwą paracholery drobiu. 
Zaliczyli oni to schorzenie do posocznie krwotocznych z powodu podo- 
bieństwa morfologicznego zarazka do prątków z grupy Pasteurella. W ro- 
ku 1926 Lerche we Wrocławiu podzielił początkowo błąd Becka i Hucka, 
w późniejszych jednak pracach doszedł do wniosku, że opisany zarazek 
jedynie pozornie wydaje się podobny do prątków z grupy Pasteurella, 
w rzeczywistości jednak stanowi odmianę bac. pseudotuberculosis roden- 
tium, zarówno przez charakter swoich kultur, jak własności biochemiczne 
i aglutynacyjne. 

Gruzlice rzekomą ptactwa w Niemczech sygnalizowano: w Prusach 
zachodnich (rok 1924 Krage i Weisgerber), w Hanowerze (1926 r. Ehr- 
lich), na Śląsku (Lerche 1925 r.). We Włoszech dr. Paolo Tottire-Hippo- 
lito (Annali d’Igiene 1919 r. N. 6 st. 359) w roku 1919 opisał u kur scho- 
rzenie wywołane przez ten zarazek, które początkowo dołączył do typu 
wywołanych przez Amoeba Meleagridis, powodujących enterohepatitis 
infectiosa indyków, następnie jednak wyjaśnił swój błąd. We Francji już 
w roku 1885 Nocard opisał gruźlicę rzekomą u kur; Truche i Beauche 
u indyków w roku 1929, Truche u łabędzi w roku 1935 i Truche i Isnard 
u kur w roku 1937. 

Zarazek wydzielony w naszym laboratorium ma kształt pałeczki 
krótkiej o zaokrąglonych brzegach, owalnej, niekiedy prawie okrągłej, 
długości od 0,7—1,7 mikr., szerokości 0,5—0,7 mikr. Nie wytwarza zarod- 
ników, barwi się dobrze barwikami anilinowymi (Gramem ujemnie), nie 
jest kwaso-odporny. W rozmazach ze świeżego materiału, oraz w hodow- 
lach bulionowych barwi się dość wyraźnie dwubiegunowo z jaśniejszym 
środkiem (właściwość ta w swoim czasie wprowadziła w błąd Hucka, 
który zaliczył je do grupy Pasteurella). W preparatach z hodowli agaro- 
wych układa się pojedynczo, z hodowli bulionowych i ze świeżego ma- 
teriału dwoinkowato, lub w postaci charakterystycznych łańcuszków zło- 
żonych z 3—4 członów. Dzięki temu Weisgerber nazwał tę chorobę „in- 
fectio strepto-bacillaris“ indyków. 
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Paleczka gruzlicy rzekomej jest nieruchoma, jedynie Weitzenberg 
opisuje ruchome odmiany bac. pseudotuberculosis rodentium. Jednak 
żaden ze szczepów wyhodowanych przez nas nie wykazuje ruchu włas- 
nego, nie posiada rzęsek, ani otoczki. 


Wszystkie szczepy wydzielone rosną dobrze w warunkach tleno- 
wych, bardzo słabo lub wcale w beztlenowych. Wzrost zaczyna się już 
w temp. --50 C. (b. powolny), optimum wzrostu przypada na temp. +350 — 
+37 C. W ciepłocie pokojowej kolonie pojawiają się po upływie 3 dni. 
Pierwsze pokolenie daje zwykle nawet w cieplarce dopiero po 36—48 go- 
dzinach słaby wzrost na zwykłym agarze i obfitszy na surowiczym, na- 
stępne generacje rosną już dobrze po 24 godzinach na zwykłych po- 
żywkach. 


Na 10/9 agarze tworzą się kolonie drobne najwyżej wielkości łebka 
szpilki, wypukłe, wilgotne, szaro-białe lub żółtawo-białe pojedyncze lub 
zlewające się z sobą w większe grupy. Trzymane przez kilka dni w ter- 
mostacie stają się stopniowo coraz bardziej wypukłe i większe. W pierw- 
szym pokoleniu oraz przy wysiewach z bulionu na agar dają się zauważyć 
wyraźne dwa rodzaje kolonii: jedne drobne, zwarte, nieprzezroczyste i su- 
che (R), inne większe, słabo przeświecające, ciemniejsze i wilgotne (S), 
tak że na pierwszy rzut oka hodowla robi wrażenie zanieczyszczonej. 
W preparatach mikroskopowych różnicy jednak nie widać; są to dwie od- 
miany tych samych bakteryj, a mianowicie „Smooth“ i „Rough“ gładkie 
i szorstkie. Te dwa rodzaje wzrostu występowały stale w dwóch bada- 
nych szczepach gruźlicy rzekomej zający i niestałe w szczepach pocho- 
dzących od królików i ptactwa. 


Na bulionie po 24-ch godzinach na dnie i na ściankach probówki 
osiadają w przezroczystym płynie białe, delikatne kłaczki, które po silnym 
wstrząśnieniu, opadają na dno i powodują lekkie zmętnienie bulionu. Po 
kilku pasażach na agarze, prątki przesiane na bulion tracą stopniowo zdol- 
ność wypadania i powodują od razu jednolity męt z niewielkim osadem. 
Lerche próbował różnicować szczepy ptasie od szczepów gryzoni, opiera- 
jąc się na spostrzeżeniu, że te ostatnie wytwarzają, na powierzchni bulionu 
na brzegach próbówki cienki pofałdowany rąbek, dalsze jednak obser- 
wacje wykazały, że jest to cecha zmienna, jedne szczepy bowiem powo- 
dowały jednolity męt bulionu, inne pozostawiły czysty płyn z niejedno- 
stajnym rąbkiem. Z 6-ciu badanych przez nas szczepów, w tym 4 drobiu 
i 2 gryzoni, żaden nie dawał rąbka. 


Wszystkie wyosobnione w laboratorium szczepy nie rozrzedzają że- 
latyny ‚nie ścinają mleka, nie powodują hemolizy, bulion z serwatką 
alkalizują po 8 -— 14 dniach; na pożywkach Endo, Conradi-Drygalski 
i Gessner'a nie powodują zmiany barwy, oraz rozkładają bez wytwarzania 
gazu następujące cukry: glukozę, maltozę, dulcyt, arabinozę i mannit, nie 
atakują natomiast laktozy i sacharozy. Nie wywołują fluorescencji na 
pożywkach z czerwienią obojętną i nie wytwarzają indolu. Na kartoflu 
rosną w postaci biało-żółtych, wilgotnych kolonii ciemniejących z bie- 
giem czasu. Na dnie probówki w wodzie kondensacyjnej tworzą się białe 
delikatne kłaczki. 

Przez posiewy sprawdzono, że prątki zawieszone w płynie giną 
w temp. +60” C. w przeciągu 30—40 minut, w temperaturze + 80° C. po 
10-ciu, a w temp. +100° C. już po 2—3 minutach. Sublimat 1%, zabija 


Surow. wysoko 
wartościowa przy- 
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je w przeciągu 15—30 sekund, 5°%/, fenol — w 10 minut., formalina 4% 
w ciągu 1 godziny, siarczan żelazawy (Fe SO,) i siarczan miedzi (Cu 
SO,) podobnie, 10/, jochinol w ciągu 12—24 godzin. 

Wysokowartościową surowicę odpornościową dość łatwo jest uzy- 
skać, przez zastrzykiwanie królikowi hodowli zabitych przez ogrzewanie 
lub 20/50 formaliną, początkowo podskórnie, następnie dożylnie lub do- 
otrzewnowo w coraz większych dawkach, Surowica taka aglutynuje 
otrzymaną przez nas hodowlę bac. pseudo-tuberculosis rodentium w roz- 
cieńczeniu 1/4000 — 1/5000 mniejwięcej po4—5 tygodniach stosowania 
zastrzyków 


Próba 
aglu- 


Rodzaj 
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DRA PAG ADOSIELIORSKONSZEA STARSZY KÓW Miano 


Królik | 2. X. 36 12. X. 36 20. X. 36 25. X. 36 29. X. 36 15000 


2 ee zabitej 1 ec zabitej l'h ec zabitej | 2'i, ec zahitej | 1 ce gęstej aglury- 
bulionowej bulionowej bulionowej hulionowej agarowej za- nacja 
kultury pod- | kultury do- kultury do- kuliury do- wiesiny do- kłaczko- 
skórnie żylnie żylnie żylnie żylnie wa 


Surowica ta zlepia w większym rozcieńczeniu szczepy użyte do 
uodparniania i w trochę słabszym inne szczepy gruźlicy rzekomej. Pewną 
trudność przy próbach aglutynacji sprawia zdolność kultur bulionowych 
do samorzutnego kłaczkowania. Jednak świeży antygen przygotowany 
z kultur agarowych daje trwałą, równomiernie opalizującą zawiesinę. 

Przy aglutynacji z innymi typami drobnoustrojów wyniki były ne- 
gatywne lub bardzo słabe. Poniżej przytaczam wyniki: 


gotowana ze 
szczepów bac. 
pseudo-tubercu- 
losis 2169 i 2934 


szczep. szczep Bzczep Szczep szczep | para- | para- | para- | zyjgęp. 
ps. t.b.c.| ps.t b.e.| ps.t.b.c.| ps. t.b. c. j ps.t.b.e. | tyfus | tyfus | tyfus | Gene Gärtner 
2169 2934 gołębi3t 1! 2490 gryzoni A. B. c. 
| 
1/5000 | 115000 | 114500 114500 | 113500 p 150 150 
śladu ślady | ślady 
aglutynacja wyraźna kłaczkowa | aglutynacja kłacz- | osady osadu osadu 
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U białych myszek wprowadzenie pod skórę 0,3 cc. hodowli bulio- 
nowej 24-godzinnej, szczepów wyhodowanych z indyków wywołuje typo- 
we objawy gruźlicy rzekomej, oraz śmierć w ciągu 8—10 dni. U świnek 
morskich zakażenie podskórne wywołuje początkowo obrzęk i naciek 
miejscowy, następnie proces się uogólnia, następuje wychudzenie i śmierć 
w ciągu 7—14 dni. Po zakażeniu dootrzewnowym świnki ginęły w ciągu 
3—4 dni, po dożylnym w 36—48 godzin. U królików zakażenie dożylne 
powoduje śmierć w ciągu 24—36 godzin, podskórnie po 10—20 dniach; 
możliwe jest również zakażenie przez kontakt, gdyż 2 króliki nieszcze- 
pione, przebywające w jednej klatce z chorymi, padły w ciągu jednego 
miesiąca. Sekcja wykazała typową gruźlicę rzekoma przewodu pokar- 
mowego. Z 3-ch białych szczurów zakażonych podskórnie, dwa padły 
w ciągu 2 miesięcy po szczepieniu. Zmiany anatomo-patologiczne i ba- 
danie bakteriologiczne stwierdziło gruźlicę rzekomą. Z ptaków udało się 
wywołać gruźlicę rzekomą u indyków: po dożylnym wprowadzeniu za. 
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razka śmierć następowała w ciągu 36—48 godzin; po zakażeniu domięś- 
niowym, w ciągu 10—12 dni; przez podawanie kultur per os nie udało się 
wywołać zakażenia. Gołębie po wprowadzeniu dużych dawek dożylnie 
padały w ciągu 1—3 dni, na zakażenie domięśniowe i per os nawet duży- 
mi ilościami zarazka nie reagowały. Z 5 kur szczepionych dożylnie i do- 
mięśniowo padła tylko jedna po 37 dniach. Zmiany anatomo-patologiczne 
nie były wyraźne, ze szpiku kostnego otrzymano jednak czystą hodowlę 
bac. pseudo-tuberculosis rodentium. 


Ogółem dokonano następującą liczbę sekcji zwierząt doświadczal- 
nych sztucznie zakażonych: 5 myszy, 2 szczury, 16 królików, 14 świnek 
morskich, 5 indyków, 1 kura i 4 gołębie; we wszystkich wypadkach ze 
szpiku kostnego, a w niektórych, zwłaszcza przy zakażeniu dożylnym i ze 
zmienionych narządów wyhodowano bac. pseudo-tuberculosis rodentium 
(Truche wywoływał również zakażenie kanarków). 


Objawy choroby. U zaszczepionych królików i świnek na ogół obja- 
wy są mało charakterystyczne; daje się jedynie zaobserwować posmut- 
nienie, brak apetytu, w miarę rozwoju choroby silne wychudzenie, nie- 
kiedy biegunkę. Po zakażeniu podskórnym w miejscu zastrzyku już na 
drugi dzień formuje się balesny obrzęk, później zwykle ropień otorbiony 
tkanką łączną, pomimo to zakażenie się uogólnia, brzękną silnie gruczoły 
chłonne, zwłaszcza pachwinowe po stronie zastrzyku i stają się dobrze 
wyczuwalne przez skórę. U świnek morskich zakażenie dootrzewnowe 
powoduje zapalenie jąder bardzo podobne do, nosaciznowego, oraz włókni- 
kowe zapalenie otrzewnej. U indyków zakażonych sztucznie i w warun- 
kach naturalnych gruźlica rzekoma objawia się posmutnieniem, brakiem 
apetytu; ptaki siedzą osowiałe z przymkniętymi oczami, lub wloką się 
leniwie za całym stadem, skrzydła i ogon mają opuszczone, powalane zie- 
mią i kałem, grzebień i dzwonki bledną; zwykle daje się zauważyć silna 
kulawizna, czasem na początku choroby, czasem odwrotnie dopiero przy 
końcu: ptaki chodzą na zgiętych kolanach, pomagają sobie przy ruchu 
skrzydłami i nie mogą wskoczyć na grzędy. W późniejszych okresach, 
leżą bezwładnie na boku, pojawia się silna zielono żółta, niekiedy bru- 
natna biegunka, ptaki chudną, tracą szybko siły i giną wśród drgawek. 
Przebieg choroby może być mniej lub więcej przewlekły. Zwykle cho- 
roba od pierwszych objawów trwa 3—4 dni, czasem indyki padają prawie 
bez żadnych objawów, niekiedy natomiast choroba przeciąga się do 10—14 
dni i wtedy giną w stanie zupełnego wycieńczenia. Dłuższego przebiegu 
choroby nie zaobserwowano. Truche przypuszcza, że ptaki, które prze- 
chorowały, stają się nosicielami zarazków, zdarza się bowiem, że w tych 
samych hodowlach epidemia wybucha na nowo w następnym roku po 
wprowadzeniu nowych sztuk. 

Zmiany anatomo-patologiczne. Na sekcji u gryzoni, zakażonych 
podskórnie stwierdzamy niedużą ilość płynu surowiczego w jamie brzusz- 
nej, niekiedy gruzełki martwicze w płucach, silne powiększenie wą- 
troby i śledziony, w śledzionie drobne szaro białe ogniska martwicze. 
U świnek morskich gruzełki w wątrobie i śledzionie osiągają wielkość od 
ziarenka maku do ziarnka grochu, zlewają się ze sobą tworząc większe 
gronowate ogniska uwypuklające się ponad powierzchnię wątroby i wy- 
pełnione serowatą masą. 


Śledziona i wątroba świnki morskiej padłej 10-go dnia po 
zakażeniu bac. pseudo-tuberculosis rodeniium wyosobnio- 
nym przez nas od indyków Nr. 2168. 


U królików w śledzionie tworzą się drobne ogniska martwicze łatwo 
widoczne gołym okiem, oraz miąższowe zapalenie wątroby. U królików 
zakażonych samoistnie przez przebywanie z chorymi charakterystyczne 
zmiany znajdujemy przede wszystkim w przewodzie pokarmowym, a więc 
gruzełki wzdłuż całych jelit, zajmujące głównie grudki limfatyczne i le- 
żące tuż pod błoną surowiczą silnie przekrwioną; poza tym małe gruzełki 
w Sledzionie i wątrobie. Po zakażeniu dożylnym zmiany są mało widoczne, 
spotykamy najwyżej kilka wybroczyn na sercu. 

U indyków zakażonych naturalnie zaznacza się przede wszystkim 
nieżyt błony śluzowej dwunastnicy, pozostałe części jelit bez zmian; mniej 
lub więcej wyraźne zwyrodnienie nerek i wątroby, ta ostatnia jest po- 
większona, twarda i usiana drobnymi szarobiałymi ogniskami martwi- 
czymi, które według autorów niemieckich pochodzą ze zmienionych ele- 
mentów układu siateczkowo-śródbłonkowego. Niekiedy drobne punkciki 
zlewają się ze sobą tworząc większe ogniska martwicze łudząco podobne 
do spotykanych w cholerze drobiu. Nerki silnie powiększone, ciemno bru- 
natnej barwy, usiane drobnymi ogniskami martwiczymi, mniejszymi lecz 
znacznie liczniejszymi niż w wątrobie. Punkciki te są zaledwie widoczne 
gołym okiem. Śledziona silnie powiększona, barwy jasno czerwonej, peł- 
na drobnych szaro-białych grudek. Zmiany te czasem są tak słabo za- 
znaczone, że przy najuważniejszym badaniu można zauważyć zaledwie 
kilka ognisk w różnych narządach. Płuca i serce bardzo rzadko zawierają 
nieliczne małe gruzełki. Najczęściej nie udaje się w nich zauważyć żad- 
nych zmian, czasem tylko trochę płynu surowiczego w worku osier- 
dziowym. 

U gołębia w 1 wypadku zakażenia naturalnego zaobserwowano na 
ogół te same zmiany. Ogniska w wątrobie i śledzionie są jednak trochę 
większe, bardziej suche, biało-żółte lub szaro-żółte, wyraźnie odgraniczone 
od tkanki otaczającej i z łatwością dające się z niej wyłuszczyć. Przy 
sztucznych zakażeniach gołębi zmiany patologiczne były zawsze bardzo 
niewyraźne. U łabędzia Truche opisuje w gruźlicy rzekomej powiększenie 
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mięśnia sercowego, z licznymi wybroczynami na powierzchni, małe słabo 
zaznaczone ogniska martwicze w śledzionie, oraz nieżytowe przekrwie- 
nie błony śluzowej jelit. 

Badania histologiczne zmienionych narządów świnek morskich i in- 
dyków wykonane w zakładzie anatomii patologicznej Wydziału Wetery- 
naryjnego Un. J. P. przy pomocy st. asyst. dr. Hoppego, stwierdziły wcze- 
sne serowacenie ognisk martwiczych. W płucach spotykamy gruzełki o cha- 
rakterze wysiękowym, pęcherzyki wypełnione leukocytami obojętno- 
chłonnymi, na obwodzie nieliczne fibroblasty zapoczątkowujące otoczkę 
łącznotkankową. W wątrobie, śledzionie i nerkach drobne ogniska sub- 
mili arne zawierające w centrum masy sercowate (cariorhexis, detritus) 
ze skupieniami bakterii w kształcie charakterystycznych, krótkich łań- 
cuszków. Naokoło tkanek uległych martwicy ochronny wał zapalny i na- 
cieczenie komórkowe (leukocyty, komórki nabłonkowe). Dla ptaków cha- 
rakterystyczne są komórki wielojądrzaste, olbrzymie jak w gruźlicy właś- 
ciwej. W gruźlicy rzekomej gryzoni komórek tych nie spotykano. 

Rozpoznanie choroby. W terenie jest dość trudne. Pierwsze podej- 
rzenia nasuwają się, jeżeli w hodowli giną same indyki, a pozostały drób 
jak kury, kaczki, perliczki nie wykazują najmniejszych objawów choro- 
bowych. Podejrzenie utrwala się, gdy dołącza się kulawizna zwłaszcza 
u większej ilości sztuk, senność ptaków i żółto-zielona biegunka. Nie są 
to jednak wcale objawy specjalnie charakterystyczne. 

Próby rozpoznania za pomocą serologicznego badania krwi chorych 
królików, w różnych okresach choroby po zakażeniu sztucznym jak i w te- 
renie u indyków w jednej z hodowli dotkniętych tą enzoocją (mianowicie 
w maj. G... woj. Białostockie), dały wyniki zupełnie negatywne. Nawet 
surowica krwi zwierząt z wyraźnymi objawami choroby aglutynin nie 
zawierała. Poniżej przytaczam szczegółową tablicę badań. 


nazwa krew zlen- poraz drugi zlep- poraz 3-ei zlep- 
zwierzęcia pobrano ność pobrano ność pobrano ność 
królik 1 2 dni po o 6 dni po o 10 dni po o 
zakażeniu zakażeniu zakażeniu 
królik 2 4 dni po o 8 dni po o 12 dnipo zakaże- o 
zakażeniu zakażeniu niu, 2 dni przed 
śmiercią 
indyczka Nr. 1 2 dni pa o 6 dni po o 9dnipo zakaže- , o 
duswiadezalna zakażeniu zakażeniu niu, 1dzien przed 
śmiercją 
indyczka Nr. 2 4 dni po o 7 dni po zakaże- o 
doswiadezalna zakażeniu niu w dzień 
śmierci 
17 chorych indy- objawy począt- o 
köw w warun- kowe 
kach naturalnych sh 
3 indyki w wa- w końcowym sta- o 
runkach natur dium choroby 
5 indyków bez objawów o 


Saenz i Costil podali sposób rozpoznawania gruźlicy rzekomej u świ- 
nek morskich, za pomocą reakcji allergicznej przez doskórne stosowanie 
zawiesiny zabitych bakterii. U zwierząt chorych pojawia się, według 
nich, po 12 godzinach obrzęk od wielkości grochu do wielkości monety 
50-groszowej, utrzymujący się w przeciągu 48 godzin. U świnek zdrowych 
występował jedynie nieznaczny guziczek znikający po 24 godzinach. 
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Sposób ten próbowaliśmy zastosować u ptaków, używając do tego 
zawiesiny wyhodowanych prątków przygotowanej według przepisu Cos- 
til’a. Sześciodniowa hodowlę agarową, spłukaną roztworem fizjologicznym 
z dodatkiem 30/90 formolu, trzymano przez 15 dni w cieplarce w temp. 
-- 370 C. Następnie rozcieńczono tak, żę 1 cm? roztworu zawierał 0,01 gr. 
odwirowanej masy bakteryjnej. Do zastrzyku brano 0,1 cc. tej emulsji, 
czyli 0,001 gr. masy bakteryjnej. Badanie przeprowadzono w wyżej 
wspomnianej hodowli na 24 sztukach indyków, w tym 14 z objawami 
choroby. Emulsję wprowadzono podskórnie bądź na wyrostku nad dzio- 
bem, bądź na dzwonkach lub skórze szyi. Wynik był całkowicie ujemny: 
słabo zaznaczony guziczek w miejscu zastrzyku jednakowej wielkości 
u chorych i zdrowych znikał najdalej po 24 godzinach; pomimo, że sekcja 
3 padłych indyków poprzednio szczepionych zawiesiną, wykazała gruz- 
Dee rzekomą. Ani badanie Kliniczne, ani próby aglutynacyjne i aller- 
giczne nie dają podstaw do stwierdzenia choroby. Właściwie zupełnie 
pewne rozpoznanie można postawić jedynie na podstawie badań bakte- 
riologicznych. Należy przy tym wziąć pod uwagę następujące choroby 
zakaźne drobiu: 

1. Enterohepatitis indyków. 
2. Paratyfus. 

3. Pasteurellosis drobiu. 

4. Tuberculosis. 

5. Tularemia. 

1) W enterohepatitis indyków charakterystyczne zmiany anato- 
mo-patologiczne a mianowicie kilkakrotnie powiększona wątroba, oraz 
silnie rozdęte, wypełnione błonami dyfterytycznymi jelita ślepe ułatwiają 
rozpoznanie na podstawie sekcji. 

2) W paratyfusie drobiu rczpoznanie bakteriologiczne jest dość łat- 
we, gdyż wygląd, charakter kultur, zachowanie się ich na pożywkach 
z cukrami różni znacznie bac. salmonella od bac. pseudo-tuberculosis ro- 
dentium. 

3) W cholerze drobiu łatwo mogę wprowadzić w błąd, podobne na 
pierwszy rzut oka, ogniska martwicze na wątrobie ptaków. Przy badaniu 
mikroskopowym wygląd obu zarazków jest łudząco podobny, dopiero dal- 
sze badanie wykazuje pewne różnice a mianowicie: prątki cholery drobiu. 
dają na agarze drobne, pojedyńcze przeświecające kolonie o charakterze 
kropelek rosy, prątki gruźlicy rzekomej kolonie obfitsze, białawe, zlewa- 
jące się ze sobą. Tabelka obu drobnoustrojów według zachowania się na 
pożywkach wygląda jak niżej: 


wzrost 


wytwa- 


x żelaty- 
laktoza|glukoza rzanie í mleko Y-na kar- 
DC iari SEE na, toflu 
B. avisep- 
ticum = | ar ar ar = = | = = 
hac.pseudo | N 
tuberculo- — + t= = i pk. = + 
sis 


Odröznienie obu zarazköw jest latwe na podstawie: 

1) Wrazliwosci na zakażenie kur i królików. 

2) Zmian anatomo-patologicznych wywołanych u świnek morskich. 
3) Posiewów na kartoflu. 

4) Przy pomocy aglutynacji. 

(Dane o zachowaniu bac. avisepticus wzięte według Besson'a). 
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Charakterystycznym objawem dla gruzlicy rzekomej jest to, że w wy- 
padku naturalnego zakażenia udaje się wyosobnić zarazek najczęściej je- 
dynie ze szpiku kostnego i ze zgniecionych gruzełków. Wysiewy z serca 
i narządów pozostają zwykle jałowe. W cholerze drobiu i paratyfusie zara- 
zek udaje się otrzymać z łatwością ze krwi i narządów. 

4) Gruźlica właściwa różni się dłuższym i powolniejszym przebie- 
giem. Na sekcji gruzełki gruźlicze są większe i silniej zserowaciałe a przy 
barwieniu Ziehl-Niellssen’a wykrywamy z łatwością duże ilości prątków 
Kocha, podczas gdy pał. Mallasez’a odbarwia się kwasem. 

5) Tularemia wchodzi właściwie w rachubę tylko w chorobach gry- 
zoni, ponieważ jednak rosyjscy autorzy podają, że ptactwo dzikie, prze- 
piórki, kuropatwy i bażanty również są wrażliwe na tę chorobę (Chate- 
newer) nie mogę jej pominąć w diagnostyce różniczkowej, zwłaszcza, że 
bac. pseudo-tuberculosis rodentium, bac. tularense i bac. pestis mają naj- 
więcej cech wspólnych. Fabiani podaje długą i trudną technicznie metodę 
rozpoznawania szczepów gruźlicy rzekomej i dżumy za pomocą posiewów 
jednego z wymienionych szczepów na 3 tygodniowym jałowym przesączu 
bulionowym drugiego. 

Amerykańscy autorzy podkreślają podobieństwo zmian anatomo- 
patologicznych w tularemii i gruźlicy rzekomej, a w miarę rozszerzania 
się niebezpieczeństwa tularemii, konieczność pewnego rozpoznania. 

Czinai i Chatenewer podają następujące cechy wspólne dla b. pestis, 
b. tularense, b. pseudo-tuberculosis. 

1) Gram ujemne, 

2) Nieruchome, 

3) Nie wytwarzają zarodników, 

4) Nie mają rzęsek, 

5) Mają kształt owalny, 

6) Barwią się dwubiegunowo, 

7) Wzrost tlenowy, 

8) Przenikają przez nieuszkodzoną skórę i powodują zakażenie, 

9) W krótkim czasie powodują śmierć zwierząt, 

10) Tworzą skupienia w pewnych tkankach, 

11) Wywołują w tkankach gruzełki i ogniska martwicze, 

12) Są zjadliwe dła ludzi, szczurów, myszy, świnek morskich i kró- 
lików. 

Oraz następujące różnice: 


Bac. pestis Bac tularense | Bac. EEG tuber- 


Zdarzają się zakażenia Zdarzają się zakażenia Nie obserwowano za- 

laboratoryjne laboratoryjne każeń laboratoryjnych 

Wzrost w 24 godziny Wzrost w 3—4 dni, nie Wzrost w 24 godziny 

na zwykłym agarze rośnie na zwykłym na zwykłym agarze 
agarze 

Zakażenie przez wy- Zakażenie przez wy- A 

ciek z nozdrzy ciek z nozdrzy Nieznane 


z b. pseudo-tubercu- 
culosis 


Krzyżowa aglutvnacja | 
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(Surowica bac. pseudo-tuberculosis zlepiająca szczepy homologiczne 
w rozcieńczeniu 1/3000 nie zlepia wcale b. pestis, ta sama jednak surowica 
powoduje precypitację przesączu obu szczepów jednakowo silnie i w jed- 
nakowym czasie, nie wiąże również dopełniacza w obecności antygenu 
b. pestis. Natomiast surowica b. pestis aglutynuje niezbyt silnie bac. pseudo- 
tuberculosis). 

Występowanie w terenie. W ostatnich latach Truche opisuje we 
Francji kilka enzoocji wśród indyków i jedną wśród kur, oraz dwa śmier- 
telne przypadki w jednej hodowli łabędzi. W Polsce gruźlica rzekoma 
ptaków dotąd opisywana ani notowana nie była. Jedynie Brill w sprawo- 
zdaniu ze zdrowotności kur na konkursie nieśności w Rembkowie wspo- 
mina o kilku sporadycznych wypadkach pseudo-tuberculosis u kur, nie 
przypisując im zresztą większego znaczenia. 

W ciągu ostatniego roku przysłano do naszego laboratorium materiał 
z 4 hodowli dotkniętych zarazą gruźlicy rzekomej, 3 z nich z hodowli in- 
dyków i 1 gołębi. Pierwszy wypadek miał miejsce w listopadzie 1935 r. 
Dotyczył on dużej, bo liczącej około 300 sztuk, hodowli indyków w mająt- 
ku G.... pod Częstochową (woj. Kieleckie). Według opisu właścicielki ptaki 
padały po 15—20 sztuk dziennie, prawie nagle, zdradzając jedynie na 
krótko przed śmiercią chwiejny chód i niekiedy biegunkę. Cały pozostały 
drób: kury, perliczki i starsze kilkoletnie indyki, pomimo przebywania 
na wspólnym podwórku nie zdradzały najmniejszych objawów chorobo- 
wych. Dwóch wezwanych lek.-wet. nie mogąc postawić rozpoznania do- 
radziło wysłać padłą sztukę do badania bakteriologicznego. Do labora- 
torium nadesłano 2 padłe duże indyczki, w chwili gdy padła już blisko 
połowa sztuk, a straty dosięgły kilkuset złotych. Drobiazgowa sekcja wy- 
kazała nieżytowe zapalenie początkowego odcinka jelit cienkich, silne 
przekrwienie wątroby z kilkoma wybroczynami na powierzchni i brunatne 
zabarwienie nerek. Ze szpiku kostnego obydwu sztuk wyrosła po 48 go- 
dzinach czysta hodowla bac. pseudo-tuberculosis rodentium (szczep 2169). 
Posiewy ze krwi serca i narządów pozostały jałowe. 


Drugi przypadek zdarzył się we wrześniu 1936 r. w majątku G.... (wo- 
jewództwo Białostockie). Nadesłano jedną padłą indyczkę z prośbą o zba- 
danie, zaznaczając jedynie, że chorują same młode tegoroczne indyki, z któ- 
rych padło już 32 sztuki. Sekcja wykazała w płucach nieliczne, suche, 
drobne gruzełki, ledwo widoczne drobne ogniska martwicze w wątrobie 
i powiększenie śledziony. Posiewy ze szpiku kostnego i roztartych gruzeł- 
ków wykazały bac. pseudo-tuberculosis (szczep 2934), ze krwi natomiast 
pozostały jałowe. Na prośbę właścicielki przeprowadzając szczepienia 
ochronne, o czym dokładne dane podaję niżej, miałam możność obserwo- 
wać przebieg choroby. Hodowla liczyła początkowo 180 sztuk. Od wybu- 
chu choroby tzn. w przeciągu mniej więcej dwóch tygodni do chwili mo- 
jego przybycia padło 43 sztuki. Indyki chorowały 3—4 dni, poszczególne 
z nich nawet do 10 dni. Pierwszym rzucającym się w oczy objawem była 
kulawizna, dopiero później zjawiała się osowiałość, brak apetytu, silna 
żółto-zielona biegunka i śmierć. Pomimo izolacji sztuk chorych, dwukrot- 
nej dokładnej dezynfekcji i dodawania do wody do picia początkowo kwa- 
su solnego, później heksametylentetraminy (urotropiny), choroba nie 
ustawała. 

Sekcja wykonana na miejscu, na dwóch padłych sztukach i badanie 
bakteriologiczne w laboratorium jeszcze dwóch sztuk potwierdziło w zu- 
pełności pierwotną diagnozę. Źródła powstania epizoocji, pomimo dokład- 
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nego wywiadu nie udało się ustalić. W sąsiednich majątkach drób i indyki 
były zdrowe, jednak okolica obfitowała w dzikie króliki i polne myszy, 
a indyki wychodziły na rżyska, można zatem przypuścić, że gryzonie mo- 
gły przenieść zarazę. 

W trzecim przypadku nadesłano w październiku 1936 r. indyczke 
z majątku Z... poczta Chełmża—Pomorze (szczep 2999). Według opisu pa- 
dały co kilka dni pojedyńcze, młode, tegoroczne 3—4 miesięczne sztuki, 
po krótkiej, trwającej 1—3 dni chorobie z objawami posmutnienia i nie- 
znacznej kulawizny. Z ogólnego stanu 62 indyków padło już 6 sztuk. Sek- 
cja wykazała zmiany klasyczne dla gruźlicy rzekomej: drobne ogniska 
martwicze w śledzionie, wątrobie i nerkach, przekrwienie płuc, nieznacz- 
ną ilość płynu surowiczego w worku osierdziowym, przekrwienie błony 
śluzowej dwunastnicy. Posiewy ze szpiku śledziony i wątroby dały bac. 
pseudo-tuberculosis rodentium. Posiewy ze krwi serca jak i w poprzednich 
wypadkach pozostały jałowe. 

Wreszcie 4-ty i ostatni przypadek. W końcu listopada 1936 r. nade- 
słano padłego gołębia (szczep 3111). Gołębia nadesłano ze Złoczewa woj. 
Łódzkie z rasowej hodowli gołębi, zaznaczając, że już druga sztuka pada 
bez uprzednio zauważonych objawów. Sekcja gołębia wykazała: płyn 
w worku osierdziowym, płuca, wątrobę, śledzionę i nerki usiane drobny- 
mi, suchymi, wyraźnie odgraniczonymi gruzełkami. Posiewy ze szpiku 
śledziony i wątroby wykazały prątki gruźlicy rzekomej. Posiewy ze krwi 
serca jałowe. 

We wszystkich przytoczonych wyżej przypadkach charakterystyczną 
cechą jest pojawienie się choroby zawsze na jesieni, przy czym padają 
jedynie indyki młode, tegoroczne, liczące 5—4 miesiące. Cechy te podkre- 
ślają zgodnie autorzy francuscy i amerykańscy. Ciekawy również jest 
fakt, że hodowlę można zawsze otrzymać ze szpiku kostnego, rzadko kiedy 
z narządów, a prawie nigdy ze krwi serca. 

Truche oblicza śmiertelność indyków na 14—16%. W przypadkach 
opisanych, w pierwszej hodowli padło 450/,, w drugiej 250/, w trzeciej 
wreszcie do dnia rozpoznania 100/0. 

Szczepienia ochronne wykonano w laboratorium na indykach i na 
królikach, oraz w terenie w majątku G... woj. białostockie. 


PE mP ZA O 
E Dn. 16. X, 86. | Dn. 23. X. 36. | Dn. 7. XI. 36. 15. XI. 
n È| zaszezepiono | zaszezepiono | zaszczepiono Wynik zaszczepiono 
GZ) domięśniowo | domięśniowo | domięśniowo dożylnie 
i ce żadnych Ke: 
t ce 2 ce , h 0,5 ce padła 
! szezepionki szczepionki iS BN żywej hodowli | dn. 19. XII. 36 
2 padła 
g Z 7 z 17. XII. 36 
nie była szczepiona żywą 
3 5 = e f hodowlą pozostała przy 
życiu 
4 Kontrolna padta dn. 14. XI. 36 stwier- 
5 nieszezepiona z dzono bac. pseudo-tuberc. 
Kontrolna padła dn. 16. XI. 36 stwier- 
5 S 
: nieszczepiona % dzono bac. pseudo-tubereul. 
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1) Do doświadczeń w laboratorium użyto 5 młodych 'czteromiesięcz- 
nych indyczek, oraz szczepionki o gęstości 1 miliarda prątków w 1 ccm3 
przygotowanej z dwudniowej bulionowej hodowli bac. pseudo-tuberculo- 
sis rodentium zabitej przez ogrzewanie w ciągu jednej godziny w temp. 
600C i z dodatkiem 0,5%/0 fenolu. 

2) Do doświadczeń użyto 10 dorosłych królików, oraz 3-ch rodzajów 
szczepionki o gęstości jak poprzednio, zabitej: a) przez ogrzewanie jak 
wyżej, b) przez dodatek 20/99 formolu, c) przez 10/9 Yochinolu. Króliki 
uodparniano, jak to wskazuje poniższa tablica, grupami po dwie sztuki 
na każdy rodzaj szczepionki. 


po 2 Rodzaj Dn. 10 16. X11 PN 8. Il 
króle szczepionki X11. 36 36 r, nb SEI rei 
każda 
szczep. zabi- 1 ce po 2 ep |DO 1 ce ży-| 1 padła 20. II | dożylnie 0,5 ce 
1 ta przez og- | podskórnie| podskórnie wej hodowli BZ. hodowli Padły 
rzewanie podskór. 
wszystkie 
szczepionka żadnych obja- S 
2 formalizowana " wów chorob. w przeciągu 
Zła — - u 26 — 48 
szzezepionka żadnych obja- + 
P z Yochinolem - ” wów chorob. D gocan 
kontrolne nie padły kolejno 
4 uodpornione a < » 20, Terz EBAT 
` dły z objawami zakażenia 
kontrolne niezakażone przebywały ERBEN) J i 
5 a d = per os kolejno 3. II. 
| razem z poprzednią grupą 17.1. 37 r. | 


Tablice powyższe wyraźnie wskazują, że dość łatwo jest osiągnąć od- 
porność przez stosowanie szczepionek zabitych chemicznie lub przez 
ogrzewanie. Odporność ta jednak wystarcza tylko przeciw niezbyt silnemu 
zakażeniu, gdyż przy wprowadzeniu zarazka dożylnie, zwierzęta uodpor- 
nione padły prawie w tym samym czasie jak kontrolne. 

3) Szczepienia w terenie wykonano w hodowli indyków w majątku 
G... (woj. Białostockie), która liczyła początkowo 180 sztuk młodych tego- 
rocznych ptaków i kilkanaście starych. Stare sztuki nie chorowały wcale, 
wśród młodych zauważono w połowie września objawy kulawizny, wy- 
chudzenie i biegunkę. Pomimo izolacji sztuk chorych, zapadały wciąż no- 
we sztuki i padały po 1—2 dziennie. Badanie bakteriologiczne w labora- 
torium rozpoznawczym stwierdziło gruźlicę rzekomą. Z wyosobnionego 
szczepu (2934) przygotowano autowakcynę zabitą przez ogrzewanie w cią- 
gu jednej godziny w temp.+ 60°C plus 0,50/, fenolu i zmieszano ze szcze- 
pionka przygotowaną w ten sam sposób, że szczepu poprzednio wydzielo- 
nego z indyków (2169) w stosunku 2:1. 

Do dnia mojego przybycia tzn. 6.8.56 r. padło jak już wspomniałam 
43 sztuki. W chwili rozpoczęcia szczepień żyło 128 indyków z tego 3 wy- 
cieńczone w ostatnim stadium choroby i 16 z początkowymi objawami, jak 
nieznaczna kulawizna i nienadążanie za stadem. Pierwszego dnia pobrano 
krew do aglutynacji od sztuk chorych i kilku zdrowych, oraz zastosowano 
próbę allergiczną Saenz'a i Costil’a. Zarówno próba allergiczna jak i ba- 
danie krwi na zawartość aglutynin dały jak już wspominałam wyniki ne- 
gatywne. 
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Dnia 7.X.36 r. przeprowadzono pierwsze szczepienia, stosując wszy- 
stkim zdrowym indykom po 1i—1i cc. domięśniowo wyżej wspomnianej 
szczepionki (ilość uzależniono od wielkości i wagi poszczególnych sztuk). 
Sztuki chore podzielono na 3 grupy: 1) 9-ciu sztukom zaszczepiono ra- 
zem ze zdrowymi szczepionkę, 2) 4 sztukom zaszczepiono domięśniowo po 
5 cc. normalnej surowicy końskiej, 3) 5 sztukom domięśniowo po 1 cc. 
0,5%/0 roztworu haksymetylentetraminy; 5 zdrowych nieszczepionych in- 
dyków zostało jako kontrolne. 

Dnia 14.X.36 r. powtórzono szczepienia po 2—2Vą cc. szczepionki na 
sztukę. W międzyczasie padły z chorych 3 sztuki szczepione normalną 
końską surowicą, 2 heksametylentetramina i dwie z chorych, którym za- 
stosowano szczepionkę. Po powtórnych szczepieniach padły w przeciągu 
dwóch dni: ostatnia sztuka ze szczepionych surowicą, w ciągu tygodnia 
pozostałe 3 po heksametylertetraminie, jeszcze jedna po szczepionce i 3 
kontrolne. Poza tym aż do dnia 1 marca 1937 r. tzn. około 5 miesięcy padł 
tylko jeden indyk, u którego badanie bakteriologiczne nie stwierdziło 
choroby zakażnej. Dwie sztuki chore, które dostały szczepionkę rozwijały 
się bardzo słabo, były drobne i wychudzone tak, że po 5 tygodniach usu- 
nięto je z hodowli. Badanie bakteriologiczne obu sztuk nie wykazało obec- 
ności bac. pseudo-tuberculosis. Powyższe doświadczenie ilustruje przyto- 
czona tablica. 


» dło 
dn. 7. X. 87 do ? szczepie- | powtórzono p straty do 
Grupa 5 : w ciągu ac 
zaszczepiono nia padło szczep. 14. X. a tygodni 1. DI. 37 
I po 1—11; ec 
81 zdrowe szczepionki o po 2-2% ce. o 1 sztuka 
indyki zabitej 
II usunięto po 
A miesiącu 2sztu- 
en E KR 1 sztuka | ki w sumie 
po 5 ec surowi- i 
4ch ei ki| er narmalnej 3 sztuki 5 SEN 1 sztuka w sumie 4 
panor y końskiej l 
IN po i cc heksa- t cc heksame- 
5 chorych metylentetra- | 2 sztuki tylentetraminy A sztuki w sumie 5. 
indyków miny V.Y % 
Vv kontrolne u jednej zau- 
5 zdrowych zdrowe wa2ono objawy 8 sztuki 2 gozostaly 
indyków nieszczepione | chorobowe ERU 


Z powyższego wynika, że szczepionka działa ochronnie jedynie 
u zdrowych. Co do chorych, to środki użyte leczniczo zawiodły. 


WNIOSKI 


1) Pochodzenie nadesłanego materiału z różnych stron kraju (woj. 
Łódzkie, Pomorskie, Białostockie, Kieleckie) wskazuje na to, że gruźlica 
rzekoma drobiu nie jest w Polsce rzadkością i nie stanowi ograniczonego 
ogniska zarazy. 

2) Badanie nadesłanych padłych indyków i gołębi, wykazało: że za- 
razek można zawsze otrzymać ze szpiku kostnego, rzadko kiedy z narzą- 
dów wewnętrznych; posiewy ze krwi serca pozostały jałowe. 

3) Wydzielone drobnoustroje (krótkie pałeczki Gram ujemne, nie 
zarodnikujące, nieruchome) są zjadliwe dla: myszy, świnek i królików; 
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zakażenie dożylne powoduje śmierć zwierząt w ciągu 36—48 godzin, do- 
otrzewnowe w 3—4 dni; podskórne w 10—14 dni; króliki zdrowe, przeby- 
wające razem z chorymi ulegają zakażeniu. 

4) Indyki po zakażeniu domięśniowym padają w ciągu 7—12 dni, po 
dożylnym w 36—48 godzin. Kury i gołębie nie chorują po zakażeniu do- 
mięśniowym i per os, nawet po wprowadzeniu dużych dawek; po zakaże- 
niu dożylnym gołębie padają w ciągu 2—3 dni, a z 5 kur zakażonych tą 
drogą padła jedna 37-go dnia po zakażeniu. 

5) Stosunkowo łatwo otrzymać można od królika surowicę wysoko 
aglutynującą z mianem 1/4000 do 1/5000, natomiast surowica zwierząt cho- 
rych, sztucznie lub samoistnie zakażonych, nie aglutynuje zarazka. 


6) Próby rozpoznania choroby metodą reakcji allergicznej według 
Saenz'a i Costila nie dały u indyków wyników dodatnich. 

7) Widocznych ognisk martwiczych u padłych indyków często nie 
spotykamy wcale. 

8) Próby leczenia chorych indyków zastrzykami normalnej surowi- 
cy końskiej oraz 0,5%. heksametylentetraminą nie dały wyników. 


9) Stosowanie szczepionek, zabitych przez ogrzewanie lub chemicz- 
nie (formol, yochinol) u indyków i królików, wykazało możność uodpor- 
nienia ustroju na zakażenie samoistne i podskórne, natomiast dla zakaże- 
nia dożylnego uodpornienie to okazało się niedostateczne. 


10) Zastosowanie w jednej z hodowli indyków szczepionek zabitych 
przez ogrzewanie dało wyniki dodatnie. 


PSEUDOTUBERCULOSIS DER TRUTHAHNE. 
(Zusammenfassung) 


1) Die Herkunit des eingesandten Materials aus verschiedenen Gegenden des 
Landes (Woj. Łódzkie, Pomorskie, Białostockie, Kieleckie) erweist, dass die Pseudo- 
tuberkulose des Gefliigels in Polen keine Seltenheit ist und dass sie keinen be- 
grenzten Infektionsherd bildet. 

2) Die Untersuchung der eingesandten erlegenen Truthahne und Tauben 
zeigte, dass man immer den Krankheitserreger aus dem Knochenmark erhalten 
kann. Die Aussaate vom Blut aus dem Herzen blieben steril. 

3) Die ausgeschiedenen Krankheitserreger (Gram negative, nicht sporenbil- 
dene, unhewegliche kurze Stäbchen) sind virulent für: Mäuse, Meerschweinchen 
und Kaninchen. Die intravenöse Infektion verursacht den Tod der Tiere binnen 
36—48 Stunden, die intraperitoneale — in 3—4 Tagen, die subkutane — in 10—14 
Tagen. Gesunde Kaninchen, die mit den kranken verweilen, unterliegen der Infektion. 

4) Die Truthähne erliegen nach intramuskulärer Infektion binnen 7—12 Ta- 
gen, nach intravehöser — in 36—48 Studen. Hühner und Tauben erkranken nicht 
nach intramuskulärer Infektion und per os; auch wenn man grosse Dosen einführt. 
Die Tauben erliegen nach intravenöser Infektion in 2—3 Tagen. Von fünf auf die- 
sem Wege infizierten Hühnern erlag eine am 37-ten Tag nach der Infektion. 

5) Es ist verhaltnissmassig leicht von Kaninchen ein in hohen Verdünnun- 
gen (1/4000 bis 1/5000) agglutinierendes Serum zu erhalten. Hingegen wird der 
Krankheitserreger durch das Serum der selbständig oder künstlich infizierten kran- 
ken Tiere nicht agglutiniert. 

6) Versuche der Krankheitsdiagnosierung mittels der Methode der allergi- 
schen Reaktionen nach Saenz-Costil gaben bei Truthähnen keine positive Resultate. 

7) Es wurden oft keine sichtbare necrotische Herde bei erlegenen Truthähnen 
beobachtet. 

8) Versuche einer Behandlung der kranken Truthähne mittels Injektionen 
eines normalen Pferdeserums sowie von 0,5%-igen Hexamethylentetramin gaben 
keine Resultate. 

9) Die Anwendung der durch Erwärmung oder auf chemischen Wege (For- 
nol, Yochinol) abgiöteten Impfstoffe bei Truthänen und Kaninchen erwies die 
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Möglichkeit einer Immunisierung des Organismus gegen selbstständige und subku- 
tane Infektion; hingegen fur die intravenöse Infektion zeigte sich diese Immuni- 
sierung als ungenügend. 

10) Die Anwendung von Impfsloffen, die durch Erwärmung abgetötet würden, 
bei einer Truthähnzucht gab positive Resultate. 
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Niska cena. Opak. po 3 sztuki. 


REFERATY Z PISMIENNICTWA 


W. Donle. O tularemi w Europie. (Ueber die Tularamie in Eu- 
ropa) Ztsch. arztl. Frtbl., 1936, 16, 1937. 


Tularem a jest to choroba występująca epizootycznie u zwierząt, 
która w pewnych warunkach może być przeniesiona również na ludzi. 
W ostatnich czasach zanotowano częstsze jej występowanie w niektórych 
krajach europejskich, szczególnie w Austrii i Czechosłowacji. 

Zarazkiem jest bacterium tułarense, laseczka spokrewniona z drobno- 
ustrojem wywołującym trąd. 

Tularemia u zwierząt przebiega pod postacią bakteremii, obraz ana- 
tomo-patologiczny wykazuje prosówkowe wysiewy w wątrobie, śledzionie 
i gruczołach chłonnych, przy przewlekłym zaś przebiegu — duże ropnie. 
U niektórych małych zwierząt występują ropnie podskórne. Psy, koty 
1 świnie mogą zakazić się przy odżywianiu się mięsem zakażonym, jednak 
śmiertelność u nich nie sięga ponad 12%. Człowiek zakaża się przy ma- 
nipulowaniu narządami zakażonych zwierząt lub też przez ukąszenie owa- 
dów, które przeniosły zakażony materiał od zwierząt ciepłokrwistych, bądź 
też przy rozgniataniu pluskiew i wprowadzeniu bakteryj do pęknięć na- 
skórka wzgl. na śluzówki (szczególnie na śluzówkę oka). Przeniesienie za- 
każenia od człowieka na człowieka nie było dotychczas spostrzegane. 

Tułaremia u ludzi odznacza się objawami ogólnymi i miejscowymi. 
Po okresie wylęgania, trwającym I—12 dni (średnio 3 dni), rozwija się 
nagle wysoka ciepłota z bólem głowy, zamroczeniem, wymiotami, niepo- 
kojem, bólami w całym ciele (szczególnie w kończynach ı krzyżu) oraz 
ogólnym osłabieniem. Ciepłota szybko narasta do 40° i trwa, spadając 
litycznie, od 3 do 4 tygodni; w 3 lub 4 tygodniu występuje zwykle pseudo- 
crisis. Objawy miejscowe występują czasem na początku rozwoju choroby, 
czasem jednak później. Francis, najlepszy znawca tularemii u ludzi, roz- 
różnia cztery zasadnicze postacie kliniczne. 


|. Postać wrzodowo-gruczołowa. W ciągu dwóch dni od wystapie- 
nia objawów ogólnych powstaje ostry zapalny obrzęk gruczołów, odpo- 
wiadających wrotom wtargnięcia zarazka; potym spostrzega się zaczerwie- 
nienie odnośnego odcinka skóry, czasem aż do obszaru odpowiednich gru- 
czołów chłonnych i wreszcie powstaje owrzodzenie w miejscu zskażenia 
z powiększeniem i zropieniem gruczołów chłonnych, które trwa w ciągu 
wielu miesięcy. 

2. Postać gruczołowa — obrzęk gruczołów chłonnych bez ujawnie- 
nia się miejsca wtargnięcia zarazka. 

3. Postać oczno - gruczołowa występująca przy zakażeniu poprzez 
spojówkę oka: ropne, częściowo wrzodziejące zapalenie spojówki, duży 
udział gruczołów chłonnych, wzgl. ciężki przebieg. 
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4. Postać durowa przebiega bez zmian miejscowych, natomiast ze 
szczególnym nasileniem zaburzeń ogólnych, zwłaszcza mózgowych (wymio- 
ty, utrata przytomności itd.); nikt dotychczas nie wspomina o rentgenolo- 
gicznie stwierdzonym powiększeniu gruczołów krezkowych wzgl. śródpier- 
siowych. 

Niektórzy badacze opisują dalsze postacie: 


5. Dostać płucna jest bardzo rzadką odmianą i występuje jako 
odoskrzelowe zapalenie płuc lub jako zapalenie opłucnej bez żadnych cech 
charakterystycznych. 

6. ostać anginowa rozpoczyna się bólem w gardle, pieczeniem 
w ustach („usta jak sparzone”), bólami przy połykaniu i objawami nieży- 
towego zapalenia migdałka podniebiennego z obrzękiem miękkiego pod- 
niebienia i języczka; dalszy przebieg cechuje obrzmienie powierzchownych, 
a czasem i głębokich gruczołów chłonnych szyi. Ciekawą cechą tej po- 
staci jest obustronne występowanie zmian, podczas gdy inne wymienione 
postacie odznaczają się tym, iż zmiany miejscowe są zwykle jednostronne. 
Postać anginowa powstaje przy przenoszeniu zarazka na śluzówkę jamy 
ustnej. 

7. Postać mózgową cechuje senność, podwójne widzenie, oczopląs, 
sztywność karku, zaburzenia rownowagi i czucia mięśniowego. 

Rokowanie jest na ogół pomyślne; amerykańskie statystyki podają 
wprawdzie 4% śmiertelności, ostatnie jednak epidemie w Europie pociąg- 
nęły za sobą tylko 1% śmiertelności i to przeważnie u ludzi, u których 
tularemia występowała przy istnieniu innych poważniejszych schorzeń albo 
też w starszym wieku. Mimo to należy tularemię uważać za schorzenie 
ciężkie, okres zdrowienia przeciąga się bardzo długo niewspółmiernie 
z objawami chorobowymi, również długo, czasem 6 i więcej miesięcy, 
utrzymują się obrzęki gruczołów chłonnych; szczególnie złośliwie przebie- 
gają zakażenia laboratoryjne. 

Rozpoznawczo przy postaciach ze zmianami miejscowymi natrafiamy 
na trudności tylko w okresach początkowych choroby, zwłaszcza przy 
częstszym występowaniu schorzenia w danej miejscowości. Gdy przypad- 
ki są odosobnione, korzystamy z próby aglutynacyjnej, którą możemy 
przeprowadzić od 2 tygodnia (na wzór odczynu Widala). 

Z punktu widzenia rozpoznania różniczkowego należy brać pod uwa- 
gę wszelkie przewlekłe schorzenia, przebiegające z powiększeniem gruczo- 
łów chłonnych jak grużlicę gruczołów, ziarnicę złośliwą, zakażenia pacior- 
kowcowe, promienicę, przy postaci anginowej i płucnej—guzy śródpiersia 
wzgl. gruźlicę gruczołów wnękowych, przy postaci durowej — dur, ciężką 
grypę, chorobę Banga (szczególnie, że przy tularemii odczyn aglutynacyj- 
ny może wypaść dodatnio również przy próbie Banga). 

Po przebyciu tularemii zostaje długotrwała odporność. 


Leczenie jest wyłącznie objawowe, obrzęki gruczołów leczy się za- 
chowawczo, autorzy amerykańscy radzą nacinać je tylko przy grożącym 
pęknięciu ropni podskórnych. Henninger zaproponował stosowanie surowi- 
cy ozdrowieńców. 


Na zakończenie pracy autor szczegółowo omawia dotychczasowe da- 
ne epidemiologiczne na zasadzie ostatnich epidemii w różnych krajach Eu- 
ropy, szczególnie w Austrii i Czechosłowacji 


M. Z. 
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Lubohusen i Beach. Szczepienia przeciwospowe u kurcząt 
jednodniowych i starszych. (Journal of the American Veterinary Medical 
Association 1937 XC, 430). 


Szczepienia przeciw ospie u kurcząt jednodniowych powodują reakcję, 
której wynikiem bywa często chwilowe zatrzymanie wzrostu i utraty ży- 
wotności na różny okres czasu. Utrata żywotności objawia się dużą śmier- 
telnością, zwłaszcza u piskląt, znajdujących się w złych warunkach utrzy- 
mania i narażonych na różne schorzenia, Dowodem tego, są obserwacje 
u kurcząt, u których ostra kokcydioza jelitowa spowodowała śmiertelność 
u sztuk nie szczepionych w 2—6%, a u sztuk jednodniowych szczepionych, 
śmiertelność dochodziła do 10—3 

Warto odnotować zresztą, że śmiertelność po szczepieniach bywa 
u kurcząt, znajdujących się i w dobrych warunkach wychowu. Reakcje 
poszczepienne były obserwowane u kurcząt w wieku 13, 31, 28 i 42 dni, 
lecz reakcje te są powolne i u kurcząt starszych mniej ostre, niż u jed- 
nodniowych. U kurcząt starszych reakcja bardziej powoduje opóźnienie 
wzrostu, niż większą śmiertelność, chyba że dołącza się do tego kok- 
cydioza lub inne nieprzychylne warunki. Wielu autorów twierdzi, że ze 
względu na znaczną śmiertelność i dużą ilość kurcząt wątłych podczas 
okresu wzrastania, nie wskazane są szczepienia kurcząt młodszych, niż 6-cio 
tygodniowych, szczepienia zaś jednodniowych należy zarzucić. 

Jednak należy mieć na uwadze, że kurczęta, które przeżyły szczepie- 
nia, okazują się potym bardzo żywotne przy zbliżaniu się okresu dojrzewa- 
nia. Otóż te szczepione kurczęta, a zwłaszcza jednodniowe wykazują dużą 
żywotność i ich waga w wieku 4-ch miesięcy dorównywa lub przewyższa 
wagę nieszczepionych, kontrolnych. 

Ze wzrostem intensywności produkcji, śmiertelność kontrolnych (nie- 
szczepionych) przewyższyła w jednej fermie śmiertelność szczepionych 
w stosunku 2: | 

W związku ze znaczną śmiertelnością kurcząt po szczepieniach, au- 
torzy stawiają sobie pytanie, czy śmiertelność ta nie dotyczy przeważnie 
kurcząt wątłych, któreby zginęły i bez szczepień. Sprawa ta zdaniem au- 
torów może być wyjaśniona dalszymi doświadczeniami, przy których na- 


leżałoby odseparować każdą grupę kurcząt przez cały rok. 
W. P. 


Blakemore i Glover. Niedowład zakaźny kur. (Fourth report 
of the Director of the Institute of animal pathology University of Cam- 


bridge 1934—1935 p. 39—50 i 51—64.) 


l. Warunki hodowli w poszczególnych fermach zdaje się, że nie 
mają wpływu na zjawianie się i szerzenie choroby, jednak największe stra- 
ty obserwuje się w hodowlanych fermach handlowych. 

Na niedowład zakaźny zapadają najczęściej kury w wieku 5—7 
miesięcy. 

Śmiertelność w ośrodkach hodowlanych zakażonych wynosi 14%. 

Zmiany chorobowe mogą być obecne w nerwach kur pozornie 
zdrowych i nie ma sposobu rozpoznania infekcji u tych kur. Choroba może 
nie mieć żadnego związku z pasożytami u kur, jednak w 17 miejscowościach, 
w których śmiertelność podczas epizoocji była nadzwyczaj duża, u nie- 
których sztuk z ptactwa chorego stwierdzono pasożyty. 


Przy leczeniu zołzów końskich: 


NIEZBĘDNE ŚRODKI 


Surowica przeciwzołzowa Klawe 


(A DEN | N) 


Szczepionka zołzowa Klawe 


(ADENVAC 


Antivirus Adenitis Klawe 
(AN T LV A D) 


DERMADENKLAWE 


(Antivirus w postaci masci) 


Wazne da PP. Wojskowych Lekarzy Wet. 


Specjalna mieszanka mineralna dla koni 


FORMOSSAN KLAWE 


DLA KONI 


zawiera jod, witaminy i sole mineralne w następującej proporcji 


Natr. chlor. crud. 25 
„  bicarb. 40 
Cale. chlorat. 3 
» Phosphor. 24 


Kalium nitr. I 


Magn. sulfur. 5 
Ferrum reduct. I 
Kalium jod. 0,25 
Witaminy. 


Sole powyższe są należycie zmieszane na mechanicznej wirówce, co 
gwarantuje zachowanie wskazanej proporcji w najmniejszych nawet 
dawkach soli. Dawka dzienna dla konia wynosi 2 — 3 łyżki stołowe. 


Opakowanie po 256 i 50 kg. 


Szczegółowe oferty wysyła na żądanie: 


T-WO PRZEM. CHEM.-FARM. d. Hee K LAW E, S. A., 


Warszawa, Karolkowa 22/24, 
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W 15 epizoocjach, zaraza prawdopodobnie byla zawleczona za 
posrednictwem kupionych jaj. Niezbedne sa badanıa do wyjasnienia, czy 
kogut odgrywa jaką rolę w przenoszeniu zarazy. 

Udzielanie zarazy zdrowym kurczętom przez styczność z chorymi 
było stwierdzone w miejscowościach zapowietrzonych, chociaż nie wyklu- 
czona jest możliwość istnienia zarazy w formie ukrytej. 

Ośmiu hodowców oświadczyło, że pozbyli się choroby przez 
zniszczenie wszystkich sztuk chorych, po czym zakupili nowe kury, których 
potomstwo okazało się zdrowe. 

Wyniki doświadczeń. 

|) Jednej grupie kurczat 8-miesięcznych dokonano różnymi sposo- 
bami iniekcji zawiesiny z narządów i nerwów, pochodzących od sztuk 
chorych na neurolymphatosis. 

Wsród tych kurcząt stwierdzono niezbicie chorobę post mortem w 18%. 

Próby zakażenia za pośrednictwem iniekcji zawiesiną poszczegól- 
nych tkanek nie uwieńczyły się powodzeniem. 

2) Inna grupa kurcząt w wieku 2—4 tygodni dała wyniki podobne 
w 15%. 

3) Przez wprowadzenie doustne zakażonych tkanek bardzo mło- 
dym kurczętom nie udało się wywołać choroby kurcząt. 

4) Zaraza łatwo przenosi się za pośrednictwem jaj: 57% kurcząt 
wylęgłych z jaj, pochodzących z fermy zapowietrzonej i wychowanych 
w środowisku zdrowym, okazało się chore. 

5) Nie można dowieść, że pasożyty jelitowe wywierają wpływ 
na zmniejszenie odporności przeciw niedowładowi zakażnemu. 


f W. P. 


Schumann P. i Fritzsche K. Rozpoznanie niedowładu zakaź- 
nego kur. (Deutsche Tierärztliche Wochenschrift Nr. 8. 1937 r.). 


W Niemczech znaczna ilość ośrodków hodowlanych drobiu jest za- 
powietrzona niedowładem zakażnym kur. Choroba rozszerza się, gdyż 
trudno ją rozpoznać, z powodu jej chronicznego przebiegu i długiego 
okresu inkubacyjnego. 

Badania wykazały, że pisklęta ulegają schorzeniu przez styczność 
z dorosłymi; izolowanie zaś kurcząt po wykluciu się, nie zabezpiecza je 
przed zakażeniem. Doświadczenia dowiodły, że nawet po wyeliminowa- 
niu kur podejrzanych można na nowo zawlec chorobę przez kury lekko 
chore albo ozdrowieńce. 

Schumann nie opisuje sposobu diagnostyki, lecz zaleca, aby rozpoz- 
nanie choroby było przeprowadzane przez specjalny instytut oraz by 
zwalczanie zarazy było powierzone miejscowemu lekarzowi wet., który 
by przynajmniej 2 razy w przeciągu roku dawał niezbędne wskazówki 
i dopilnował wykonania ich. We wszystkich zapowietrzonych fermach 
hodowlanych winien być bezwarunkowo wzbroniony handel młodymi 


kurami. 
w. P. 


K. D. Buczniew. Czynniki epizoologiczne i szczepienia ochronne 
w walce z wąglikiem. (Sow. Wet. Nr. 6. 1937 r.). 


Autor przedstawia tabelę epizoocyj wąglika za szereg lat w jednym 
z okręgów Rosji Sowieckiej; uwidacznia on jak wielką rolę odgrywają 
Owady (gzy) w rozprzestrzenianiu choroby. Mianowicie, epizoocje zawsze 
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wybuchały gwałtownie w okresach gorącej bezwietrznej pogody, wygasały 
natomiast każdorazowo z nastaniem pory deszczowej i wietrznej. Tym 
wybuchom epizoocji w okresach gorących, zawsze odpowiadały loty wiel- 
kiej ilości gzów, czego nie było podczas deszczów i pogody chłodniej- 
szej. Epizoocje zaczynały się po większej części wśród koni, ponieważ 
one są bardziej napastowane przez bąki aniżeli bydło. Przy badaniu apa- 
ratu kłująco- ssącego gzów podczas tych epizoocji, okazało się, że może 
zawierać on od 20— 25000 laseczników wąglika. Autor uważa, że źród- 
łem pierwszej infekcji są zazwyczaj zbiorniki wody stojącej i tereny bag- 
niste o podkładzie czarnoziemu. Natomiast dalszy rozwój epizoocji wa- 
runkuje gorąca i cicha pogoda, która sprzyja wykluwaniu się i lotom gzów. 
W związku z tym czynnikiem kosmicznym autor słusznie radzi ażeby 
zwiększać dawkę ochronną surowicy w miejscowościach zakażonych przy- 
najmniej do 30 — 40 cc, gdyż infekcja zwierząt poprzez bąki jest czasem 
za zbyt silna (na koniu w zaprzęgu znajdywano chwilami ponad 100 owa- 
dów) i mała dawka surowicy może nie ochronić zakażane zwierzęta. 


E. D 


Steck. Skuteczna walka z zapaleniem wymion streptokokowym 
przy pomocy akrydyny podczas okresu laktacji. (Schweizer Arch. f. Tier- 
hellkunde Nr. 78, 1936 r.). 


W ośmiu gospodarstwach po ponad 2] krów w każdym — zapalenie 
wymion streptokokowe znikło po płukaniach roztworem akrydyny, ewen- 
tualnie preparatami pochodnymi tejże (np. „Zysternal“ jestto 3,6 diamino 
lO-methylakridiniumchlorid). Autor uważając za główne siedlisko zarazka 
zatokę mleczną oraz duże przewody, wstrzykiwał do nich roztwór wspom- 
nianego wyżej preparatu. Przy tym sposobie leczenia uwalniano zupełnie 
gospodarstwa od choroby. ETD 


Krüge. Brucelloza koni. (Deutsche Tierärztliche Wochenschrift 1937 
str. 198 — 201). 

Wnioski. 

Miano aglutynacyjne przy brucellozie koni dochodzi do 200. Miano 
niższe może być stwierdzone u wielu zdrowych klinicznie koni, których 
nie można uważać za zakażone. 

Dowiedziono, że ze względu na etiologię schorzeń karku i kłębu 
nie należy lekceważyć zranień. Pierwotne obrażenia traumatyczne tkanki 
nie dają predyspozycji specjalnej do wtórnego zakażenia zarazkiem bru- 
cella. W przypadku kiedy przy istniejącym od pewnego czasu obrażeniu 
karku i kłębu stwierdzono ujemny wynik próby aglutynacyjnej, nie można 
wykluczyć przypuszczenia, że właściwą przyczyną choroby jest dawniejsze 
zakażenie. s— A 

U 6 koni ze schorzeniami kłębu i bez tych schorzeń diagnoza była 
ustalona nie tylko aglutynacją, lecz równieź i próbą allergiczną śródskórną 
i spojówkową. 

Przy obecności zarazków brucella w ropniach nawet w niewielkiej 
ilości, występuje silna reakcja po zastrzyku. 

Zakażenie doustne wykazało się w 2 przypadkach dużą zgodnością: 
po zakażeniu zjawiła się gorączka, dochodząca do 40,4" i gorączka ustą- 
piła po 3 dniach. 

Wytwarzanie aglutynin zbiega się z obniżeniem temperatury i osiąga 
maksimum po 15 dniach. Miano aglutynacyjne zmniejsza się stopniowo. 
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Wspólne przebywanie koni z bydłem w oborach i na pastwisku 
sprzyja przedostawaniu się zarazków Brucella do ustroju koni. 

Konie wojskowe, znajdujące się w wojsku już od kilku lat mało mają 
sposobności do zakażenia się zarazkiem brucella; przeto schorzenia karku 
i kłębu u tych koni tylko w wyjątkowych przypadkach mogą być przypi- 
sywane zakażeniu zarazkami Brucella. Przeciwnie bywa u koni remonto- 
wych, które mogły wchłonąć zarazki w miejscach swego wychowu. 

Przy umieszczaniu koni w stajniach i oborach podczas ćwiczeń i ma- 
newrów, należy zachować ostrożność w miejscowościach, gdzie szerzy się 
zakażne ronienie. 


P. Pawłow i M. Wapszarewa. Brucelloza u ptactwa i rola 
ptactwa w szerzeniu choroby. (Weterinarna Sbirka — sierpień 1936 rok 
str. 193 — 207). 


Wnioski: Z badań dokonanych przez autorów wynika: 

|) ptactwo ulega zakażeniu o wiele trudniej, niż zwierzęta ssące, 
lecz natomiast szerzy zarazę wśród zwierząt ssących, które łatwo zakażają się. 

2) Do wykrycia brucelłozy u ptactwa, mozna stosować aglutynację 
i allergie. 

3) Uptactwa zakażonego miano aglutynacyjne osiąga maximum w mie- 
siąc po zakażeniu i obniża się po upływie 2-ch następnych miesięcy. 

4) Ptactwo sztucznie zakażone należy badać metodą allergiczną 
w 8 godzin po iniekcji. 

5) Rozpoznanie za pomocą allergii i aglutynacji można stosować i po 
trzech miesiącach od czasu zakażenia. 

6) Według spostrzeżeń autorów, zaraza przenosi się za pośredni- 
ctwem jaj. 

7) U ptactwa zakażonego obiawów klinicznych nie obserwowano. 
Autorzy stwierdzili, że króliki zakażają się łatwiej niż morskie świnki, 
kury o wiele łatwiej niż gołębie. W.P. 


Semenow i Oldenborgen. Możność zakażania się samo- 
istnego prosiąt anemią zakaźną. (Trudy Instituta experimentalnoj wetery- 
narji, 12, 1936 — streszczenie w Bulletin Office Hnternat. des Epizooties 


js. XW 


W gospodarstwie, gdzie panowała anemia zakażna, stwierdzono 
chorobę u prosiąt, przejawiającą się występowaniem gorączki typu prze- 
puszczającego (f. intermittens). Przesączem surowicy chorych prosiąt 
zaszczepiono dwie świnie w wieku 2 lat i jedņo żrebię. Wyniki tego po- 
stepowania pozwalają na wyciągnięcie następujących wniosków: 

|) Surowice chorych świń, pochodzące z gospodarstw zakażonych 
anemią zakaźną, wydają się zawierać zarazek tej choroby. 


2) Jest prawdopodobnym, że świnie mogą się zakażać od chorych 
na anemię koni. 


3) W gospodarstwach podejrzanych o anemię zakaźną koni należy: 
a) izolować świnie od koni, 


b) zabronić wywozu świń w celach reprodukcji oraz do bio- 
fabryk w celach produkcji biopreparatów. ED 


- 50 == 


Bartels i Claassen. W sprawie chorowania dziczyzny na pry- 
szczycę i t. d. (B. T. W. 1936 Nrl4 S. 230). 


Autorzy opisują dwa wypadki chorowania jeleni na pryszczyce. W jed- 
nym wypadku choroba z jeleni przeniosła się na bydło domowe, przy 
czym padło kilka cieląt i prosiąt. W drugim wypadku choroba jeleni miała 
przypuszczalnie związek z pryszczyca bydła domowego w sąsiedztwie. 
Autor podkreśla jednak, że przenoszenie się zarazy przez dziczyznę nie- 
ma poważniejszego znaczenia praktycznego i dlatego zarządzenia wetery- 
naryjno-policyjne przy zwalczaniu pryszczycy są zupełnie usprawiedliwione 
i nie powinny być zmieniane. Ir 


Twierdow. Rola gryzoniöw w rozprzestrzenianiu zarazka cho- 


roby Aujeszky. Sow. Wet. Nr 6, 1937. 


Autor w jednym z kołhozów, w którym od pewnego czasu padały 
prosięta wśród objawów nerwowych (porażenia, drgawki), zauważył, że 
dość często padają również szczury i myszy. Podejrzewając, iż przyczyną 
padania jest tu choroba Aujeszky, zebrał 32 mózgi gryzoni chorych i pa- 
dłych w gospodarstwie i emulsją tych mózgów zaszczepił podskórnie 2 
króliki — obydwa padły w 6-tym dniu po zaszczepieniu; obraz kliniczny 
i anatomopatologiczny choroby królików odpowiadał schorzeniu Aujeszky. 
Następnie, przyrządził emulsję z mózgów złapanych wydających się zdro- 
wych gryzoniów, i zaszczepił również 2 króliki; obydwa padły na 6-ty 
dzień z objawami choroby Aujeszky. 

Autor chcąc rozwiązać zagadnienie, czy świnie mogą zarażać się 
przez zjadanie chorych gryzoniów, skarmiał maciorę z 4-ma prosiakami 
trupami padłych szczurów i myszy. Na 12-ty dzień jeden ze skarmianych 
prosiaków zachorował — pozostałe i maciora objawów chorobowych nie 
wykazywały. Nie zadawalając się tym, podał z karmą 2 trupy królików 
zarażonych virusem, maciorze z 6-ma prosiętami. Z. zarażonych w ten spo- 
sób zwierząt zachorowały i padły 2 prosięta — jedno w ll-tym dniu, dru- 
gie w 16-tym po zakażeniu; króliki szczepione ich mózgami padły z obja- 
wami omawianego schorzenia. 

W końcu, celem ewentualnego wykazania zakażności wydalin, autor 
zaraził królika moczem od królika padłego na chorobę Aujeszky; zarażony 
królik zachorował i padł. Autor sądzi, że świnie mogą się również zakażać 
karmą pobrudzoną moczem chorych gryzoniów — zakażeniu temu sprzy- 
jają zjadane przedmioty ostre, które uszkadzać mogą błoną śluzową. Świ- 
nie starsze naogół nie chorują — autor nie wdaje się w to czy przecho- 
rowywują one bezobjawowo, czy też nie zakażają się wogóle. E D. 


H. Kliewe i A. Schuppener. Żywotność prątków gruźliczych 
w mleku zsiadłym. (Zentralblatt für Bakteriologie, Parasitenkunde und In- 
fektionskrankheiten 193 str. 180—183). 


Wnioski: W mleku zsiadłym prątki giuźlicze typu ludzkiego nie 
giną po 7 dniach (0, 4—0, 15 cc zawiesiny prątków gruzliczych dodano 
do 20 ce mleka). W tych samych warunkach doświadczenia prątki gru- 
żlicze typu bydlęcego okazały się odporne przez długi czas, gdyż nie utra- 
ciły swej żywotności po 20 dniach, co zostało stwierdzone doświadcze- 
niem na zwierzętach. 

Wobec powyższego, w używanym w gospodarstwie domowym, mle- 
ku zsiadłym, przygotowanym z mleka surowego, zawierającego prątki gru- 
zlicze i przechowywanego w domu zaledwie kilka dni, prątki gruźlicze są 
żywe, a zwłaszcza typu bydlęcego. > W. P. 


Wszystkim WWPF. Profesorom i Lekarzom 
którzy współpracą swą, nie szczędząc czasu 
i trudu, uświetniają dział „Colloquium Medicum“, 


składamy tą drogą najgoretsze podziękowanie. 


Jesteśmy pewni, iż tym samym dajemy również 
wyraz wdzięczności, żywionej dla Nich przez tych 
z naszych Czytelników, którym bezinteresownie 
udzielane rady i wyjaśnienia ułatwiały wykonywa- 


nie ciężkiego zawodu lekarsko - weterynaryjnego. 


Redakcja 


COLLOQUIUM MEDICUM 


Czytelnicy naszego pisma mogą do tego działu kierować pylania, na które 
udzielą odpowiedzi i wyjaśnień wybitni Specjaliści z każdej dziedziny 
weterynarii. 
pytania należy adresować: Redakcja „Weterynarii Współczesnej“ dla 
działu „Colloquium Medicum“, Warszawa, Karolkowa 22/24. 


PYTANIA. 


Zapytanie Nr 58. Czy istnieją łatwe sposoby przeprowadzenia analizy chemicznej wody, 
dostępne w wykonaniu dla praktykującego lekarza wet.? 
Dr M. z P 


Przeprowadzenie jakościowej analizy wody jest możliwym w wyko- 
naniu dla praktykującego lekarza. Dla nieszkodliwych —dla zdrowia — 
zanieczyszczeń wody zaliczamy twardość wody, wywołaną rozpuszczal- 
nymi solami wapnia: a) kwaśnym węglanem wapniowym (= trwałość 
przejściowa), b) gipsem (= trwałość stała), Bardzo łatwo wykazać sole 
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wapniowe w wodzie (a--b) alkoholowym roztworem mydla (sapo me- 
dic. 5'/,). Po dodaniu roztworu mydła do wody i wstrząsaniu powstała 
piana natychmiast znika, gdyż wypada nierozpuszczalne mydło wapniowe 
(sole wapniowe kw. tłuszczowych). Trwała piana tworzy się dopiero po 
usunięciu soli wapniowych z wody. Do wytrącenia poszczególnych skład- 
ników twardości wody używamy, wody wapiennej do wytrącania kwaśnego 
węglanu wapniowego [Ca (HCO;)»l, a roztworu sody do wytrącenia gipsu 


(Ca 0,). 


Ca (HCO;), + Ca O -> | 2 Ca Co; -+ H,O 
rozpuszczalny y osad, nierozp. 

Ca SO, -F Na,C0, ——> | Ca CO, -|- Na; SO? 
rozp. y osad. 


Celem strącenia całkowitej ilości soli wapiennych z wody (odmięk- 
czenia wody) musimy dodać odpowiednie ilości wody wapiennej i sody; 
do tego potrzebne jest ilościowe oznaczenie a i b. 

Do szkodliwych zanieczyszczeń wody do picia należą związki orga- 
niczne, a głównie amoniak, pochodzący z gnicia (zanieczyszczenie wody 
ściekami, gnojówką). Organiczne związki wykazujemy przez ogrzewanie 
wody z rozc. roztworem nadmmanganianu potasu (K Mn O, 10%), który do- 
dajemy kroplami, aż do trwałego różowego zabarwienia wody. W razie 
obecności ciał organicznych następuje ich utlenienie, przyczem wypada 
brunatny dwutlenek manganu (Mn O,). Każda woda do picia może za- 
wierać b. małe ilości ciał organicznych (nieszkodliwe drobnoustroje) 
1 odbarwia małe ilości roztworu nadmanganianu== kilka kropel na | litr 
wody. Do usunięcia soli wapniowych i ciał organicznych można użyć 
roztworu nadmanganianu wapnia, który wytrąca te zanieczyszczenia, przy- 
czem oczyszcza wodę. Ślady amoniaku wykrywamy odczynnikiem Nesslera 
(jodek rtęciowo-potasowy), który najlepiej nabyć gotowy i przechowywać 
w dobrze zamkniętych flaszeczkach. Odczynnik musi być klarowny. Po 
dodaniu odczynnika do badanej wody następuje żółte zabarwienie. po- 
chodzące od związku e 


Do wykazania b. małych śladów trzeba | litr badanej wody oddestylować 
z chłodnicą i zrobić próbę z 50 cc pierwszego destylatu wody. 
Dr Inż. Eug. Wertyporoch. 


Zapytanie Nr 59. Zarząd majątku znajdującego się pod moją opieką chcąc poprawić stan 
swych koni roboczych zamierza nabyć parę ogierów i klaczy typu średnio-ciężkiego nadającego 
się do pracy na roli i w tej sprawie zwrócił się do mnie o poradę jaka odmiana typu konia 
ciężkiego będzie najodpowiedniejsza, biorąc pod uwagę, by poza czystą hodowlą odmiany można 
było reproduktorów użyć do krycia klaczy typu lekkiego (fornalskie — robocze), W związku 
z powyższym proszę o łaskawe wyjaśnienie: 1. jaki obecnie przoduje kierunek dla poprawienia 
koni roboczych, 2. jakich odmlan typu konia ciężkiego używa się u nas w hodowli dla popra- 
wienia krajowych koni (fornalskie). w kierunku typu ciężkiego. 3. czy koń ardeński odpowiada 
naszym warunkom i 4. gdzie się znajdują państwowe i prywatne stadniny ogierów i gdzie 
mażnaby nabyć reproduktorów odpowiedniego typu clężkiego? 

dr M. P. Z. S. 


Hodowla koni w Polsce w przeważającej liczbie jest nastawiona 
w kierunku produkcji konia półkrwi lekkiego aby w razie potrzeby mieć 
w nim konia dla armii — kawalerii i artylerii. Naturalnie są pewne wy- 
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jątki i wahania w typie produkowanych koni zależnie od miejscowości. 
Na Pomorzu i Kujawach są okolice, gdzie spotyka się nawet ciężki koń 
w czystym jego typie lub jego krzyżówkach. Również na Kresach Wschod- 
nich (Wileńszczyźnie, Polesiu) są już całe gminy chowające typ artyleryj- 
skiego pogrubionego konia, używając ogierów szweckiej rasy lub ciężkich 
europejskich ras. Szweda jednak nie można uważać za konia ciężkiego, 
jest to typ północnego zwięzłego i dość suchego konia o zdolności wiel- 
kiej do ruchu w kłusie. Na północno-wschodnich naszych rubieżach jest 
odpowiednio ulepszającym materiałem. 

Jako producent konia pół-krwi występuje angielski koń wyścigowy, 
arab i anglo-arab. Orientalna krew ma w Polsce b. licznych zwolenni- 
ków. Dobre jej potomstwo otrzymuje się zwłaszcza po dawnych austriac- 
kich ogierach z Radowiec. 

Czy ardeński koń odpowiada naszym warunkom, trudno na to odpo- 
wiedzieć, gdyż w Polsce nie ma jednolitych warunków, a są różne. 
W warunkach gleby o bogatej zawartości wapna, przy dobrym żywieniu 
po odsadzeniu — przypuszczam, iż pierwsze pokolenie po ardenie może 


być w pracy fornalskiej całkiem dobre. 
Prof. R. Prawocheński, Kraków. 


Pytanie Nr 74. W jednym z rosyjskich czasopism znałazłem uwagę, że rozpuszczają- 
chioralhydrat w 5—10% cukrze gronowym zamiast w wodzie destylowanej otrzymujemy roz- 
twór o wiele trwalszy, a co ważniejsza mniej niebezpieczniejszy w użyciu. Ilość przypadków śmier- 
telnych przy ew. przedawkowaniu wzgl. osłabieniu serca ma być o wiele mniejsza. 

Czy ma to uzasadnienie naukowe i jakie? Czy ma to związek z zalecanym w medycynie 
udzkiej rozouszczaniem neoarsenobenzolu w glukozie? eg 

I J. 4 = 


Cukier w silnym stezeniu, uzyty jako rozpuszczalnik leköw, zamiast 
wody destylowanej najczęściej zwiększa siłę działania wzgl. toksyczność 
leków jak np. morfiny, kakodylanu sodowego lub salwarsanu (Busacca). 
W innych przypadkach znowuż cukier osłabia własności farmakodyna- 
miczne leków. (Salwarsan w roztworze cukru jest mniej szkodliwy dla 
tkanki wątrobowej). Salwarsan i jego pochodne działają skuteczniej w roz- 
tworze cukru gronowego, gdyż szybciej przenikają do tkanek i szybciej 
wydzielają się moczem. Według innych poglądów cukier, dodany do sal- 
warsanu, jeszcze zwiększa jego wybitne własności redukcyjne 

Cukier jest poważnym środkiem kardiotonicznym, zalecanym w asy- 
stolii; dlatego stosuje się go niekiedy w przeddzień narkotyzowania chlo- 
roformem (np. Sacchar. amyl. 150 gr.) jako środek profilaktyczny. Na tej 
samej zapewne zasadzie opiera się mniejsza „szkodliwość chloralhydratu 


w roztworze cukru. 
Prof. R. J. Leszczyński, Poznań. 


Pytanie Nr 76. Ogier 1. 4 został wykastrowany lege artis pod znieczuleniem miejscowym 
(novocain przygotowana w aptece). W trzy dni po operacji właściciel przyprowadził konia z du- 
żym obrzękiem przyrannym i wysoką temperaturą. Obrzęk szeroko rozciąłem i nastrzykałem 2% 
karbol, Dożylnie argokol. Po 48 godzinach koń padł. 

Jakie należy zastosować leczenie przy występowaniu obrzęku pooperacyjnego i gorączki 
po kastracji? Czy istnieją odpowiednie surowice (przeciwko zakażeniu przyrannemu) i jak działają? 


NOSZĘ 


W razie pojawienia się obrzęku po kastracji ogiera stosuje się le- 
czenie miejscowe przede wszystkim i ewentualnie leczenie ogólne. Lecze- 
nie miejscowe polega na naparzaniach puzdra zapomocą pary uzyskanej 


ee 


z wiadra wody goracej podstawionego pod brzuch konia. Do wiadra 
wrzuca się następnie kawał gorącej cegły lub kamienia a konia przykrywa 
się derką w ten sposób, aby z obu stron lędźwi i zadu zwisała nisko do 
ziemi. Do wody dodać można trochę terpentyny. Po 10— 15 min. na- 
parzania wciera się ostrożnie w skórę opuchłego puzdra maść jodoformo- 
wo-kamforową i konia przeprowadza się wolnym krokiem przez 15—30 m. 

Ten sposób postępowania powtarza się raz lub dwa dziennie aż do 
pojawienia się wyrażnej poprawy. W wypadkach poważniejszych rozkleja 
się brzegi rany, z której wylewa się niekiedy znaczna ilość płynu krwawo- 
surowiczego i postępuje się następnie jak wskazano powyżej. Zazwyczaj 
to wystarcza do zupełnej poprawy w ciągu | —2 tygodni a tylko wyjąt- 
kowo zachodzi potrzeba leczenia ogólnego. Rozpoczyna się od podania 
środka przeczyszczającego (warunek konieczny) i w dalszym ciągu pod- 
trzymuje się serce małymi dawkami olejku kamforowego. Gdzie istnieje 
obawa zakażenia ogólnego dobrze jest podawać duże i częste dawki alko- 
holu doustnie rozcieńczonego w naparze chińskiej herbaty. 

Jak dotychczas, surowice do tego celu nie dają wyników Uwagi 


godnych. 
Prof. dr. K. Szczudłowski, Lwów. 


Pytanie Nr 80. Czy miejski lekarz weterynarii, jako kierownik rzeźni, obowiązany jest 
na terenie miasta do zwalczania potajemnego uboju, czy też należy to do zakresu działania 
władz policyjnych. Starostwo robi nacisk na lekarza weter., czyniąc go odpowiedzialnym. Jeżeli 
jest ku temu podstawa prawna to, czy Zarząd Miejski nie powinien lekarzowi weiter, płacić do- 
datkowe honorarium, gdyż te czynności będzie zmuszony lekarz weter. wykonywać poza godzi- 
nami urzędowymi w rzeźni oraz dać odpowiedni personel do pomocy? 


dr A, Da 2a 


Zwalczaniem potajemnego uboju w miastach w pierwszym rzędzie 
zainteresowany jest Zarząd Miejski, ponieważ w myśl Rozporządzenia Mi- 
nistra Rolnictwa z dnia 31.XII.28 r. (Dz. Ust, Nr, 3, poz, 31) oraz ogólnej 
ustawy (Dz, Ust. Nr. 38) miasto jest odpowiedzialne za wykonywanie 
należytego dozoru przy badaniu zwierząt rzeźnych i mięsa. § 19 tego 
rozporządzenia mówi, że gminy ponoszą koszty związane z przeprowadza- 
niem urzędowego badania zwierząt rzeźnych i mięsa, Aby mieć pewność, 
że wszystkie zwierzęta zostaną zbadane musi być, prócz urzędowego ba- 
dania, przeprowadzona też i walka z potajemnym ubojem. 

Najlepszym organem, nadającym się na tę czynność jest miejski le- 
karz weterynaryjny, który nie tylko jest znawcą, ale i najbardziej zainte- 
resowanym przy zwalczaniu potajemnego uboju.. Praca jednak takiego 
lekarza, jest tylko wtedy skuteczna, o ile jest dokonywana w asyście 
policji państwowej. 

Co do dodatkowego honorarium, to uważam, że o ile praca ta wy- 
konywana jest poza godzinami urzędowymi, to specjalne wynagrodzenie 
takiego lekarza jest koniecznym nie tylko ze względu na sprawiedliwość, 
ale również dla osiągnięcia większych korzyści dla całości sprawy 
zwalczania. 

Doświadczenie wielu miast wykazało, że najlepsze wynagrodzenie — 
to niski ryczałt, zależny od wielkości miasta oraz premie za stwierdzenie 
faktycznych wypadków potajemnego uboju, 

Premie te rozdzielane być powinny proporcjonalnie między wszyst- 
kich, biorących udział, a mianowicie: lekarza wet., asystę policji, kontro- 
lerów i agentów. 


Oplaty te ponosi miasto dlatego, Ze przy likwidacji potajemnego 
uboju miasto ma największe korzyści, ponieważ przez zwalczanie pota- 
jemnego uboju, zwiększa się ubój w rzeźniach miejskich, a tym samym 
rosną dochody miast. 

Dyrektor rzeźni, St. Sobota, Warszawa. 


Pytanie Nr. 82. Źrebak 6-miesieczny dotknięty znacznym obrzękiem twardym, bolesnym 
w okolicy lewego oczodołu, skroni i okolicy tuż poniżej małżowiny usznej (między kaudalnym 
brzegiem szczęki dolnej a ll-gim kręgiem szyjnym). Czy mogą to być zołzy ew, inna choroba? 


Ge 


Obrzęk w miejscu wymienionym u źrebaka może powstać przy zol- 
zach zaniedbanych, wskutek zakażenia paciorkowcami gruczołów przy- 
usznych i pozagardzielowych. Stan bywa bardzo niebezpieczny i jest ko- 
nieczne wykonanie zabiegu chirurgicznego b. ostrożnie. Oczywiście może 
też powstać obrzęk wskutek zapalenia gruczołu ślinowego (ślinianki). Na- 
leży stosować okłady ciepłe, również zastrzyki antivirusu zołzowego. 


Prof. J. Gordziałkowski, Warszawa. 


Pytanie Nr 83. Czy tytuł „Lekarz Weterynaryjny* może być skracany przy podpisywaniu 
podobnie jak inne tytuły akademickie? Np: Inżynier rolnictwa, „Inżynier Leśnictwa, skracane 
sa w tytule na Inż. X. Y; Magister farmacji, Magister prawa, skracane są, Mgr X. Y. Czy w da- 
nym wypadku, mając ną uwadze to, że tytuł musi brzmieć krótko, można podpisywać akta blu- 
rowe np. w ten sposób: „Lekarz Pażerowski, referendarz weterynarii* lub Lekarz X. Y. dy- 
rektor rzeźni“? 

dr P. z K. 


Skracanie tytułów akademickich w sposób wymieniony przez Sz. Ko- 
lege przyjęte jest wyłącznie w potocznej rozmowie, wzgl. w stosunkach 
towarzyskich. Niedopuszczalne jest jednak tego rodzaju skracanie w jakich- 
kolwiek aktach urzędowych, czy też w oficjalnych lub formalnych podpi- 
sach. Specjalnie błędnym byłoby podpisywanie zamiast lekarz weteryna- 
ryjny — „lekarz”, ponieważ tytuł „lekarz” zastrzeżony został dla rokrew- 
nego zawodu medycznego 1 z tej przyczyny mogłoby to być poczytywane 
za ew. chęć podszywania się pod ten zawód. 

Najbardziej używanym skrótem przez lekarzy weterynaryjnych jest 
skrót „lek. wet.”, jednak musimy dodać, że w oficjalnych enuncjacjach, 
ustawach, rozporządzeniach stosowania tego skrótu nie widzimy, pomimo 
wielokrotnego czasem powtarzania na jednej stronie pełnego tytułu „lekarz 
weterynaryjny”. 


Redakcja. 


NADESŁANE 


Otwarcie Wiejskiego Ośrodka Zdrowia ufundowanego przez tirmę Klawe. 


W dn. 24 listopada 1937 r. odbyło się uroczyste poświęcenie Wiejskiego 
Ośrodka Zdrowia w Drwalewie, ufundowanego przez T-wo Przemysłu 
Chemiczno-Farmaceutycznego d. Magister Klawe, S. A., w Warszawie. 

Ośrodek Zdrowia mieści się we własnym gmachu, w którym znajduje 
również apteka pod zarządem mag. farm. Ośrodek prowadzi cały szereg 
przychodni jak: przeciwgruzlicza, przeciwjaglicza, przeciwweneryczna, Stacja 
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Opieki nad Matką i Dzieckiem, Przychodnia dentystyczna i t. d. Ośrodek 
posiada również nowocześnie urządzony dzieciniec i kąpielisko pod opieką 
wykwalifikowanej freblanki. Kierownictwo Ośrodka spoczywa w rękach le- 
karza, któremu do pomocy została przydzielona akuszerka i higienistka. 
Wewnętrzne urządzenie Ośrodka jak również przyrządy lekarskie odpowia- 
dają wszelkim wymogom stawianym tego rodzaju nowoczesnym zakładom 
leczniczym. Celem Ośredka jest wprowadzenie pracy łekarskiej i zapobie- 
gawczej wśród ludności okolicznych wsi, szerzenie zasad higieny oraz opieka 
sanitarna nad dziatwą. 


Uroczystość poświęcenia zaszczycili swą obecnością; Pan Wojewoda 
Warszawski Nakoniecznikow-Klukowski, dyr. Departamentu Służby Zdro- 
wia przy Ministerstwie Opieki Społecznej dr Jan Adamski, szef Wojsko- 
wej Służby Zdrowia generał dr Stanisław Rouppert, zastępca dyrektora 
Służby Zdrowia M, O. S. dr Jerzy Babecki, zastępca szefa Wojskowej 
Służby Zdrowia pułk. dr Jan Kawinski, grono profesorów Wydziału Le- 
karskiego Uniwersytetu Józefa Piłsudskiego z panem dziekanem profeso- 
rem dr M. Konopackim na czele, naczelnicy wydziałów Departamentu 
Służby Zdrowia i M. S. Wojsk., licznie zebrani docenci U. J. P., przed- 
stawiciele wydziału szpitalnictwa i wydziału Opieki Społecznej zarządu 
miejskiego m. st. Warszawy, dyrektorzy i ordynatoızy wszystkich szpitali 
warszawskich, przedstawiciele stowarzyszeń lekarskich i farmaceutycznych, 
przedstawiciele prasy, duchowieństwo, przedstawiciele ziemiaństwa i nau- 
czycielstwa oraz licznie zebrana ludność okoliczna. 


Aktu poświęcenia dokonał delegat kurii arcybiskupiej ks dyr. Le- 
wandowicz, który wygłosił przy tym okolicznościowe przemówienie, po 
czym zebranych gości witał Prezes [-wa dr Stanisław Klawe, prosząc 
Pana Wojewodę o dokonanie aktu otwarcia. Po przemówieniu Pana Wo- 
jewody Warszawskiego gen. dr Rouppert podniósł znaczenie Wiejskiego 
Ośrodka Zdrowia dla obronności kraju. Z kolei przemawiał prof. dr 
A. Czyżewicz. prodziekan wydziału Lekarskiego U. J. P., dr Jan Konop- 
nicki vice-dyrektor wydziału Zdrowia i Opieki Społecznej zarządu m. st. 
Warszawy, Po przemówieniu przedstawiciela miejscowej ludności i prze- 
cięciu wstęgi przez Pana Wojewodę zebrani goście szczegółowo zwiedzili 
Ośrodek, zapoznając się z jego wewnętrznym urządzeniem i zadaniami, 
które ma spełniać. Po uroczystości otwarcia Ośrodka goście zwiedzali 
Instytut Bakteriologiczny i Serologiczny mieszczący się w maj. Drwalew, 
prowadzący produkcję surowic i szczepionek leczniczych do użytku medy- 
cyny ludzkiej i weterynaryjnej. 


Od Redakcji. 


T-wo Przem. Chem.-Farm. d. Magister Klawe, ©. A., prosi nas o zazna- 
czenie, że kalendarz lekarsko-weterynaryjny na rok 1958/9 w całkowicie 
nowym opracowaniu o znacznie rozszerzonym dziale ogólnym wyjdzie 
z druku i będzie rozsyłany PP. Lekarzom Wet. na początku lutego r. b. 


UWADZE 


P. P. LEKARZY WET.-DYREKTORÓW RZEŹNI 


POLECAMY 


Trwałe i szybkoschnące 


Tusze IBIS 
do znakowania mięsa 


według nadsyłanych opinii 
PP. Dyrektorów Rzeźni, tu- 
sze IBIS okazały się bardzo 
oszczędnymi w użyciu. 


Próbne flakony, szczegółowe oferty przesyła 


Towarzystwo Przemysłu Chemiczno-Farmaceutycznego 


d MAGISTER K LAW E, s. a, 


WARSZAWA, KAROLKOWA 22/24. 


Druk Z. Rundo i J. Sawiczewska, Warszawa. 


Cholegall Klawe 


Enteroszezepionka 
przeciw cholerze drobiu 


do stosowania doustnego 


DAWKOWANIE: 


1, łyżeczki na sztukę w ciągu 3—4 dni, najlepiej 


naczczo. Zadawać jak ziarno lub z pokarmem. 


KAPSUŁKI PRZECIWROBACZE DLA PSÓW 


Skrót telegr. 


HELMINTIN 


Srodek na tasiemce i robaki obłe. 


NISKA CENA. Dogodne opakowanie. 


Wydawca: Dr St. Klawe Red, odpow, Prof. J. oe 


